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Введение

Тема 1. Знакомство студентов с клиникой и планом занятий. Схема истории болезни. Основные принципы расспроса больных. Вопросы деонтологии.

Цель занятия: Овладеть методикой правильного и систематического сбора анамнеза и оценкой полученных данных.

К занятию студент должен знать:

1. Роль отечественных ученых в разработке методики собирания анамнеза.

2. Определение понятий «история болезни», «анамнез».

3. Основные разделы истории заболевания и жизни.

4. Вопросы деонтологии.

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Правильно и систематически собирать анамнез и оценивать полученные данные.

2. Записывать в историю болезни полученные при расспросе данные.

Мотивация: Расспрос больного имеет большое значение для диагностики, поэтому с расспроса начинают обследование больного.

Исходные данные:

	Предмет
	Тема

	Пропедевтика внутренних болезней
	Роль отечественных ученых в разработке методики собирания анамнеза. Вопросы деонтологии.




УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Деонтология. Это наука о взаимоотношениях врача и больного, о долге и обязанностях врача.

Расспрос больного. Расспрос должен проводиться в определенном порядке, по схеме, чтобы не упустить никаких сведений, относящихся к заболеванию пациента. Данные расспроса записываются в историю болезни.

Схема истории болезни:
I раздел – паспортная часть (Ф.И.О., дата рождения, адрес, место работы и занимаемая должность, дата поступления в стационар).

II раздел – жалобы. Выясняют жалобы на день поступления в стационар. Необходима детализация каждой жалобы, т.е. следует подробно выяснить все признаки каждой жалобы. Среди жалоб надо выделить главные (ведущие) и второстепенные. Изучение основных (главных) жалоб позволяет сделать заключение об общем характере заболевания.

III раздел – история настоящего заболевания (Anamnesis morbi). Следует выяснить и записать когда началось заболевание, с чем оно связано, какие симптомы болезни были в самом начале, как протекало заболевание, результаты проведенных исследований, какое проводилось лечение, каковы были результаты лечения. Необходимо подробно расспросить о причинах и проявлениях последнего ухудшения, в связи с чем больной был госпитализирован.

IV раздел – история жизни (Anamnesis vitae). Это медицинская биография больного по основным периодам его жизни. Следует выяснить когда и где родился пациент, в какой семье, как развивался в детские годы, как учился, с какого возраста начал работать, кем работал, какие были трудовые условия и профессиональные вредности. Необходимо уточнить семейное положение. У женщин узнать число беременностей, родов, абортов и их осложнения; у мужчин – служил ли в армии (если нет, то по какой причине). Подробно надо расспросить больного о перенесенных ранее заболеваниях, операциях  и травмах. Отдельно спросить, не болел ли пациент и его родственники туберкулезом, вирусным гепатитом, венерическими и психическими заболеваниями. Необходимо выяснить есть ли в семье наследственные болезни. Расспросить о вредных привычках (курение, алкоголь, наркотики); установить наблюдавшиеся ранее аллергические реакции на прием медикаментов, некоторых пищевых продуктов, на препараты бытовой химии; были ли в прошлом гемотрансфузии, как их перенес. Также уточняется время потери трудоспособности в связи с данным заболеванием.

V раздел – настоящее объективное состояние больного (Status praesens objectivus). В этом разделе записывают данные осмотра, пальпации, перкуссии, аускультации по системам.

VI раздел – Данные лабораторных и инструментальных методов исследования.

VII раздел – Диагноз.

VIII раздел – Лечение.

IX раздел – Дневники. Пишутся ежедневно, в них отражается состояние больного, динамика симптоматики заболевания.

X раздел – Эпикриз (выписной, этапный, переводной, посмертный). Это итог истории болезни, общее заключение по ней.

Контрольные вопросы:

1. Что такое деонтология?

2. Для чего нужно соблюдать принципы деонтологии?

3. Определение понятия «история болезни».

4. Что такое детализация жалобы?

5. Какие жалобы следует считать основными и какие второстепенными?

6. Определение понятия «анамнез».

7. Роль отечественных ученых в разработке методики собирания анамнеза.

8. Какие вопросы необходимо отразить в анамнезе заболевания?

9. Какие вопросы необходимо отразить в анамнезе жизни?

Ситуационные задачи

Задача 1. Женщина, 26 лет, жалуется на головную боль, слабость, кашель со слизисто-гнойной мокротой, повышение температуры тела, колющие боли в правой половине грудной клетки при вдохе. Выделите главные и второстепенные жалобы.

Задача 2. При дальнейшем расспросе установлено, что заболела после переохлаждения 3 дня назад. С ознобом повысилась температура до 39ºС, появился кашель с мокротой, боли в грудной клетке при дыхании, головная боль, слабость. Какая система поражена?

Задача 3. Мужчина, 40 лет, жалуется на ноющие боли в эпигастральной области, возникающие натощак, изжогу, отрыжку. Болен 12 лет. Периодически беспокоили боли в области желудка, изжога. При исследовании желудочного сока кислотность была повышена. При ФГС обнаружили язву в 12-перстной кишке. Больной курит много лет, алкоголь не употребляет. В настоящее время работа связана с частыми командировками, нерегулярным питанием. Отец больного страдал язвенной болезнью 12-перстной кишки. О заболевании какой системы можно думать? Какие условия могли способствовать развитию болезни?

Тема 2. Общий осмотр и пальпация. Состояние, сознание, положение, измерение веса, роста. Конституция больного. Осмотр отдельных частей тела. Свойства кожи, подкожной клетчатки, лимфоузлы. Мышечная и костно-суставная системы. Измерение температуры, температурные кривые.

Цель занятия: Овладеть методикой общего осмотра и научиться оценивать полученные данные.

К занятию студент должен знать:

1. Оценка общего состояния, сознания, положения больного, типы конституции и отдельные части тела, свойства кожи, подкожной клетчатки, лимфоузлов, мышц, костей, суставов.

2. Измерение температуры тела и температурные кривые.

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Правильно и последовательно проводить общий осмотр.

2. Выявлять патологические признаки при общем осмотре.

3. Правильно записывать данные общего осмотра в историю болезни.

Мотивация: Осмотр больного может дать много для диагностики заболеваний. Патологические признаки, обнаруженные при осмотре пациента, оказывают существенную помощь в собирании анамнеза и в проведении дальнейших исследований.

Исходные данные:

	Предмет
	Тема

	Нормальная анатомия

Гистология
	Кожа, подкожная клетчатка, лимфоузлы, мышцы, кости, суставы.

	Нормальная физиология
	Сознание, рефлексы, температура тела.


УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Оценка общего состояния больного. Выделяют удовлетворительное, средней тяжести, тяжелое и крайне тяжелое состояние.

1. Сознание. Для оценки сознания учитывают 3 критерия: наличие или отсутствие рефлексов, ориентация в месте и времени, адекватность ответов больного на заданные вопросы:

Ясное сознание. Больной правильно ориентирован в месте (обстановке) и времени, адекватно отвечает на заданные вопросы, рефлексы сохранены.

Ступор – помрачение сознания в виде «оглушения». Восприятие снижено, больной реагирует только на сильные раздражители (боль, окрик, яркий свет, тормошение), с большим трудом осознает смысл заданного примитивного вопроса, отвечает после неоднократно заданного вопроса односложно и часто невпопад. Не ориентируется в месте и времени.

Сопор – это более глубокое помрачение сознания, «спячка». Рефлексы еще сохранены, но отсутствует ориентация во времени и обстановке, реагирует только на очень сильные раздражители (боль, вспышка яркого света, резкий звук) в виде стона, двигательной реакции.

Кома характеризуется отсутствием сознания и рефлексов.

2. Положение:

Активное – больной может самостоятельно совершать движения.

Пассивное – больной не может сам совершать движения, его положение определяется силой тяжести. Бывает при коме или в случаях крайней слабости и истощения больного.

Вынужденное – это положение больной занимает для облегчения своего состояния, уменьшения болей, одышки.

3. Оценка типа конституции. Различают нормостенический, астенический и гиперстенический типы телосложения. 

При нормостеническом типе – пропорциональное телосложение, среднее развитие мышц, подкожной клетчатки.

При астеническом типе преобладают вертикальные размеры, характерен высокий рост, слабое развитие мышц и подкожной клетчатки, преобладание грудной клетки над размерами живота.

При гиперстенической конституции отмечается невысокий рост, преобладание поперечных размеров в телосложении, сильное развитие мышц и подкожной клетчатки, преобладание размеров живота над грудной клеткой.

4. Оценка отдельных частей тела. Это выявление патологии в формах головы, лица, шеи, верхних и нижних конечностей.

5. Свойства кожи. Следует оценить цвет кожи, влажность, тургор и чистоту, т.е. отсутствие или наличие сыпей и рубцов на коже.

6. Оценка подкожно-жировой клетчатки: степень выраженности, равномерность распределения.

7. Отеки. Могут локализоваться в подкожной клетчатке на нижних конечностях, на пояснице, передней брюшной стенке, на лице. Отечность всей подкожной клетчатки называется анасарка.

8. Исследование лимфоузлов проводят методом пальпации. Нужно исследовать затылочные, околоушные, подчелюстные, шейные, надключичные, подключичные, подмышечные, паховые, локтевые и подколенные лимфоузлы. В случаях увеличения отметить их размеры, консистенцию, болезненность, подвижность и изменения кожи над лимфоузлами.

9. Кости и мышцы. Оценивают состояние позвоночника, деформации костей, их целостность, болезненность при ощупывании, степень развития мышц.

10. Суставы. Необходимо отметить форму суставов и объем движений. При наличии воспаления сустава – краснота, отечность, боль, изменение формы сустава и ограничение движения.

11. Измерение температуры производят обычно в подмышечной впадине (можно в прямой кишке, в полости рта) 2 раза в сутки максимальным термометром. Результаты измерения отмечают в температурном листе. Температурные кривые характеризуют типы лихорадки: постоянная, послабляющая, перемежающаяся, истощающая (гектическая), обратный тип, неправильная лихорадка, волнообразная и возвратная. Периоды лихорадки: период нарастания, период высокой температуры, период снижения температуры. Снижение температуры может произойти постепенно в течение нескольких дней – лизис. Быстрое падение температуры до нормы в течение суток – кризис.

Контрольные вопросы:

1. Расскажите схему (порядок) общего осмотра.

2. Какие существуют оценки общего состояния больного?

3. Назовите критерии ясного сознания.

4. Охарактеризуйте ступор и сопор.

5. Дайте характеристику комы.

6. Перечислите признаки различных типов конституции.

7. Как может измениться цвет кожи при различных заболеваниях?

8. Какие свойства кожных покровов следует определять при общем осмотре?

9. Какова в норме толщина подкожной клетчатки?

10. Как выявить наличие отеков?

11. Как оценить мышечную систему у больного?

12. На что нужно обратить внимание при исследовании костно-мышечной системы?

13. Что включает в себя осмотр отдельных частей тела?

14. Назовите цифры нормальной температуры тела человека.

15. Охарактеризуйте различные типы и формы температурных кривых.

16. Дайте характеристику кризиса и лизиса.

Ситуационные задачи

Задача 1. Больной заторможен, односложно отвечает на вопросы после неоднократных повторений вопроса, часто не понимает о чем идет речь, о чем его спрашивают. На слабые раздражители не реагирует. Оцените состояние больного.

Задача 2. У больного отсутствует сознание, контакт с ним невозможен, на боль не реагирует. Отсутствуют рефлексы. Нет самостоятельных движений. Оцените состояние, сознание и положение больного.

Задача 3. Больной заторможен, спит. Контакт с ним невозможен. Реагирует на болевые раздражители. Какое состояние и сознание больного?

Задача 4. Больной высокого роста, с длинными конечностями, с длинной вытянутой грудной клеткой, худой, мышцы слабо развиты. Определите тип конституции.

Задача 5. Больной ниже среднего роста, повышенного питания, хорошо развиты мышцы, шея короткая, грудная клетка широкая и короткая. Определите тип конституции.

Задача 6. При осмотре больного отмечен равномерно синюшный цвет кожных покровов, кожа влажная, чистая. Кожная складка расправляется медленно. Какие свойства кожи изменены? Как называется цвет кожи?

Тема 3. Жалобы и анализ больных с заболеваниями дыхательной системы, осмотр и пальпация грудной клетки.

Цель занятия

1. Научиться полно, детализировано и целенаправленно выяснять жалобы у больных с патологией органов дыхания, выявлять в анамнезе факторы, способствующие развитию и влияющие на течение заболевания.

2. Научиться проводить осмотр и пальпацию грудной клетки, выявлять отклонения от нормы и правильно их оценивать.

3. Сопоставляя данные осмотра, пальпации выявлять признаки одного из синдромов, характерных для патологии лёгких (гидроторакс, пневмоторакс, воспалительное уплотнение доли лёгкого, наличие полости в лёгком, связанной с бронхом, эмфиземы лёгких, компрессионного или обтурационного ателектазов).

К занятию студент должен знать

1. Жалобы больных с патологией органов дыхания и механизм возникновения.

2. Факторы, способствующие развитию патологии органов дыхания и влияющих на течение заболевания.

3. Нормальные и патологические конфигурации грудной клетки.

4. Цель пальпации грудной клетки и методика её проведения.

5. Условия проведения

6. Ритм, частоту и глубину дыхания в норме и изменения этих показаний при патологических процессах.

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Детально и полно выяснять жалобы больных с патологией органов дыхания.

2. Проводить осмотр органов дыхания и пальпацию грудной клетки, правильно оценивать полученные данные.

3. Выявлять признаки основных синдромов, характерных для патологии органов дыхания.

Мотивация: Анализ жалоб и анамнеза больного, оценка данных, полученных при осмотре и пальпации грудной клетки являются этапом клинического мышления в установлении диагноза, поскольку позволяют выявить признаки одного из синдромов характерных для определённой патологии органов дыхания.

Исходные данные:

	Предмет
	Тема

	Нормальная анатомия
	Строение и топография органов дыхания

	Нормальная физиология
	Физиология органов дыхания

	Патофизиология
	Патология органов дыхания


УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Жалобы

При патологии органы дыхания можно разделить на 2 группы: 

1 – проявление бронхо-легочно-плеврального синдрома, 

2 – проявление синдрома интоксикации. 

К проявлениям бронхо-легочно-плеврального синдрома относятся жалобы на: кашель, мокроту, боли в грудной клетке, одышку, удушение.

Механизм возникновения жалоб:

1. Кашель – защитный рефлекторный акт, который возникает при раздражении кашлевых рецепторов инородными телами экзо- и эндогенного происхождения. Кашлевые рецепторы дыхательной системы находятся в слизистой воздухоносных путей (гортань, трахея и бронхи в местах разветвления). При раздражении кашлевых рецепторов импульсы идут в кашлевой центр в продолговатом мозгу и от туда распространяются по двигательным волокнам нижнего гортанного нерва, вызывая замыкание голосовой щели. Одновременного импульсы идут  и по двигательным волокнам диафрагмального нерва к  мышцам диафрагмы и по волокнам межреберных нервов к выдыхательным мышцам, обусловливая их сокращение и внезапный быстрый и сильный выдох. Так как голосовая щель в это время закрыта, происходит резкое повышение давления в воздухоносных путях, которое, достигнув определённой степени, с силой раскрывает голосовую щель. Воздух при этом вырывается через голосовую щель с большой скоростью и уносит инородные массы из дыхательных путей.

Кашлевой центр может возбуждаться под влиянием раздражений, поступающих из других мест, расположенных вне дыхательных путей.

Кашель может возникнуть при охлаждении кожи, раздражении слухового прохода, надавливание на печень. Кашель может иметь и отрицательное действие. Поскольку при кашле повышается внутрибронхиальное и внутриальвеолярное давление, кашель может способствовать развитию бронхоэктазов и эмфиземы. Перемещение инородных масс приводит к распространению инфекции по дыхательным путям.

2. Мокрота – патологическое отделяемое органов дыхания, выбрасываемое при кашле. Образуется при воспалительных и нагноительных процессах в бронхах, легких и плевре при сообщении их с бронхом.

3. Кровохарканье – возникает при нарушении целостности сосудов (разрушение сосудов при ране легкого, бронхоэктазах, абсцессах, гангрене легкого) и при повышении проницаемости сосудистой стенки (васкулиты).

4. Боли в грудной клетке возникают:

· В результате раздражения болевых рецепторов, которые имеются в листках плевры (но нет в бронхах и альвеолах). Эти боли носят колющий характер, усиливаются при глубоком вдохе, кашле, т.е. когда увеличивается экскурсия легких и происходит трение пораженных воспалительным процессом листков плевры и раздражение болевых рецепторов.

· Боли могут быть связаны с патологическим процессом в грудной стенке – межреберной невралгией (боли локализуются в межреберьях, усиливаются при наклоне в больную сторону), миозитом (боли усиливаются при глубоком вдохе и наклоне в здоровую сторону), заболеваниями ребер, (боль при пальпации ребер, при движениях, при пальпации неровность ребра, при переломе ребер – хруст).

· При заболеваниях сердца (коронарная болезнь) боли локализуются за грудиной, носят сжимающий характер, возникают при физических и эмоциональных нагрузках, купируются приемом нитроглицерина.

5. Одышка – отражает недостаток кислорода в организме. При патологии органов дыхания она возникает как результат нарушения функции внешнего дыхания – газообмена между внешней средой и кровью легочных капилляров, который включает вентиляцию (газообмен между внешним воздухом и альвеолами), диффузию и перфузию. Нарушение на любом этапе внешнего дыхания приводит к тому, что кровь в легких не подвергается достаточной оксигенации. В крови уменьшается количество кислорода и повышается содержание углекислоты, что вызывает раздражение дыхательного центра и появление одышки.

Наиболее часто возникновение одышки связано с нарушением вентиляции. Причинами нарушения вентиляции могут быть: 

1) нарушение проходимых бронхов; 

2) ограничение объема дыхательных движений легких при поражении мышц, ребер, плевритах, асците, снижение эластичности альвеол (эмфизема);

3)  уменьшение дыхательной поверхности легких (пневмония, ателектазы, пневмосклероз).

Реже одышка появляется в результате: 

· нарушения диффузии газов из-за утолщения альвеолокапиллярной мембраны (при альвеолите, отеке легких) или ее уплотнения (альвеолярный склероз – болезнь Хамман).

· включения шунтового кровообращения (при гипертонии малого круга кровообращения кровь из артерии сбрасывается по шунтам в легочные вены, минуя капилляры, на уровне которых происходит диффузия газов и обогащение крови кислородом).

· при нарушении координации вентиляции и кровообращения. В норме в состоянии покоя в дыхании участвует только 1/12 – 1/8 часть легких, обеспечивая достаточную оксигенацию крови. Остальная часть легких находится в состоянии физиологического ателектаза, и сосуды в этой части легких находятся в состоянии спазма, не функционируют. Спазм сосудов – ответная реакция на уменьшение содержания кислорода и увеличение углекислоты в невентилируемых альвеолах, носит название рефлекса Эйлера-Лильестранда-Парина. Этот рефлекс обеспечивает координацию вентиляции и кровообращения и нормальную оксигенацию крови у здоровых. При заболеваниях легких эта координация может нарушаться. При прохождении крови через невентилируемые альвеолы насыщение ее кислородом снижается.

6. Удушье (астма) – резко выраженная одышка, возникающая в виде приступа. При заболеваниях легких удушье обусловлено внезапно возникающем нарушением вентиляции в результате нарушается проходимость бронхиол или верхних дыхательных путей (гортань, трахея).

Детализация жалоб.

Каждая жалоба должна быть детализирована. При жалобе на кашель выясняют:

Силу кашля (при набухании голосовых связок (ларингите) кашель громкий, лающий, при разрушении голосовых связок кашель беззвучный)

Характер кашля (сухой или с мокротой). Сухой кашель бывает при плевритах (при трении листков плевры раздражаются не только кашлевые, но и болевые рецепторы, поэтому кашель болезненный), при бронхитах, когда кашлевой рефлекс связан с одним лишь набуханием слизистой оболочки бронха и повышением чувствительности кашлевых рецепторов или когда мокрота очень вязкая и не приводится в движение кашлевыми толчками.

Продолжительность. Постоянный кашель наблюдается при хронических бронхитах, хронических заболеваниях гортани или трахеи, при длительном застое крови в легких у больных с патологией сердца. Периодический кашель бывает при вдыхании при вдыхании холодного воздуха у чувствительных к холоду больных, при кавернах, бронхоэктазах вследствие накопления мокроты в ночное время, утром при ее передвижении возникает кашель с большим количеством мокроты. Периодический кашель возникает при попадании инородного тела в дыхательные пути.

Время появления. Утренний кашель у больных хроническим бронхитом, ночной кашель при туберкулезе, лимфогрануломатозе, злокачественных новообразованиях. Увеличение лимфоузла средостения при этих заболеваниях раздражают рефлексогенную зону бифуркации трахеи, особенно у больных с повышенным тонусом блуждающего нерва.

При наличии мокроты выясняют:

Цвет (бесцветная мокрота при остром бронхите, бронхиальной астме, ржавая при крупозной пневмонии, зелёная при нагноительных заболеваниях легких)

Запах Гнилостный при распаде легкого, нагноительных хронических заболеваниях – абсцесс легкого, гангрене, бронхоэктазах.

Количество (скудная при бронхиальной астме, обильная гнойная при абсцессе, гангрене легкого, бронхоэктазах)

Консистенция (вязкая, стекловидная мокрота при бронхиальной астме, вязкая ржавая при крупозной пневмонии, светлая жидкая при очаговой пневмонии)

Положение, способствующее отделению мокроты.

При наличии кровохарканья у больных спрашивают:

продолжительность (постоянное оно или приступообразное)

количество крови

При жалобе больного на боль в грудной клетке необходимо узнать:

локализацию

характер

продолжительность
связь с дыхательными движениями (боль при заболеваниях органов дыхания – обычно связана с глубоким дыханием и кашлем).

При жалобе на одышку или удушье выясняют:

Характер одышки или удушья. Он может быть экспираторным, инспираторным и смешанным.

· Экспираторная (с затруднением выдоха) одышка развивается в результате спазма бронхиол и нарушения их проходимости. 

· Инспираторная одышка (с затруднением вдоха) возникает при нарушении проходимости верхних дыхательных путей и препятствия для вхождения воздуха.

· Смешанная одышка возникает при снижении эластичности альвеол, уменьшение объема легких, поражениях плевры, грудной стенки (ребер, мышц, межреберных нервов).

Приступ экспираторного удушья характерен для бронхиальной астмы (в основе приступа спазм мелких бронхов). Инспираторное удушье возникает при попадании инородных тел в дыхательные пути. Удушье смешанного характера – проявление сердечной астмы (при отеке легких снижается эластичность легочной ткани).

Время возникновения.

Условия возникновения. Бронхиальная астма возникает при вдыхании резких запахов, пыли, сердечная – чаще возникает при физической или психоэмоциональной нагрузке.

Продолжительность.

Чем купируется – приступы бронхиальной астмы купируются введением бронхолитиков, сердечная – введением мочегонных и сердечных гликозидов.

Факторы, способствующие и влияющие на возникновение и течение заболевания:

Синдром интоксикации проявляется следующими симптомами: лихорадка, ознобы, потливость, головные боли, общая слабость, снижение аппетита, нарушение стула, боли в мышцах. 

Анамнез:

-переохлаждение

-запыленность воздуха

-курение

-частые простудные заболевания

-контакт с больными туберкулезом

-перенесенные в прошлом заболевания легких и плевры

Осмотр грудной клетки, оценка дыхания

Формы грудной клетки: нормальные и патологические

Нормальные формы грудной клетки.

1. Нормостеническая – характеризуется симметричностью, пропорциональность между поперечным и переднезадним размерами, надчревный угол равен 90º, ребра спереди назад направляются косо вниз, межреберные промежутки заметны, но не резко выражены. Над и подключичные ямки слабо выражены, ключицы почти не выступают, имеют умеренно косое направление, плечи стоят под прямым углом к шее. Лопатки при опущенных руках плотно прилегают к спине, ости лопаток и их углы контурируются не резко.

2. Астеническая – грудная клетка выглядит плоской и узкой. Ребра направлены косо вниз, надчревный угол менее 90º, межреберные промежутки широкие, ясно выраженные, ключицы хорошо, над и подключичные ямки резко выражены, плечи опущены и составляют тупой угол с шеей. Лопатки отстоят от спины (крыловидные), ости и углы их хорошо заметны.

3. Гиперстеническая – грудная клетка выглядит широкой, направление ребер приближается к горизонтальному, надчревный угол тупой, межреберные промежутки узкие, слабо выражены, иногда не видны. Над и подключичные ямки едва намечены, плечи прямые, широкие, шея короткая.

Патологические формы грудной клетки.

1. Эмфизематозная – развивается как последствия эмфизематозного расширения легких. При эмфиземе легких эластичной легочной ткани резко уменьшается, легкие при выдохе спадаются незначительно, поэтому грудная клетка постоянно находится в инспираторном положении и приобретает сходство с гиперстенической. Дыхательная экскурсия при этой форме грудной клетки уменьшена, переднезадний размер увеличен.

2. Паралитическая – характеризуется теми же чертами, что и астеническая, но более выраженными. Это форма грудной клетки появляется в результате длительных заболеваний легких и плевры, часто туберкулезного характера. Разрастание соединительной ткани в легких или плевральных листках с последующим их сморщиванием ведет к западанию над- и подключичных ямок и межреберных промежутков. Вызванная постоянной интоксикацией атрофия и функциональная слабость мышц плечевого пояса, межреберных мышц передних зубчатых мышц ведет к опущению ребер, плеч, отставанию лопаток. В отличие от астенической, паралитическая грудная клетка менее симметрична.

3. Рахитическая – возникает в результате неправильного формирования скелета в детстве и отличается гребневидным выступанием вперед грудины (Куринная грудь). Кроме того, отличается втяжением нижней части грудной клетки, соответственно месту прикрепления диафрагмы. В местах соединения ребер с из хрящами образуются утолщения (рахитические четки), переднезадний размер этой формы грудной клетки удлинен, переднебоковые поверхности вдавлены внутрь так, что поперечный размер ее приближается по форме к треугольнику, основание которого соответствует спине, а вершина – грудине.

4. Воронкообразная – характеризуется воронкообразным вдавлением внутрь грудины в нижней ее части и зоне  мечевидного отростка.

5. Ладьевидная – характеризуется вертикальным, продолговатым, с закругленным дном вдавлением верхней части передней поверхности грудной клетки. Такая форма грудной клетки описана при сирингомиелии.

6. Увеличение размеров одной половины грудной клетки отличается при накоплении большого количества экссудата в плевральной полости или газа (пневмоторакс).

7. Уменьшение размеров одной половины грудной клетки может быть при обширных процессах, сморщивании легочной ткани, вследствие разрастания соединительной ткани (туберкулез, после абсцесса легкого, при бронхоэктазах). Уменьшение объема легкого при его сморщивании оказывает присасывающее действие на грудную стенку, что приводит к ее западанию. Уменьшение объема легкого может быть связано с обтурационным ателектазом.

Причиной патологической формы грудной клетки могут быть искривление позвоночника:

Сколиоз – искривление позвоночника в сторону, чаще развивается вследствие неправильного положения туловища у школьников.

Кифоз – искривление позвоночника выпуклостью назад, чаще отмечается при туберкулезе позвоночника, реже в результате травм.

Лордоз – искривление позвоночника выпуклостью вперёд.

Характеристика дыхания.

Оценка дыхания.
Для оценки дыхания необходимо знать:

-частоту (в норме 16-20 в минуту)

-глубину (в норме 300-900 мл, среднее 500 мл)

-ритм (в норме дыхание ритмичное)

Нарушение дыхания.

1. Изменение частоты:

Тахипноэ (учащённое) может быть при:

-сужении просвета бронхов

-уменьшении дыхательной поверхности легких

-поражении грудной клетки

-повышении внутрибрюшного давления (высокое стояние диафрагмы)

Брадипноэ (уреженное) может быть при:

-угнетении дыхательного центра, снижении его возбудимости

-препятствии к вхождению воздуха

-сужении крупных дыхательных путей, удлинении вдоха

2. Изменение глубины дыхания

Поверхностное дыхание может быть обусловлено:

-угнетением дыхательного центра

-снижением эластичности легких

-сужением голосовой щели или трахеи

Глубокое дыхание отмечается при:

-раздражении дыхательного центра кислыми продуктами при комах (диабетической, уремической, печеночной)

-повышении внутричерепного давления (травмы черепа, опухоли, кровоизлиянии)

-тяжелых интоксикациях.

3. Нарушение ритма

Дыхание Чейн-Стокса (периоды постоянно увеличивающегося, а затем уменьшающегося по глубине дыхания сменяются нормами остановки дыхания на 15-60 секунд) говорит об угнетении дыхательного центра, глубоких расстройствах кровообращения в головном мозгу (декомпенсация сердечной деятельность, уремия, печеночная недостаточность, отравления).

Дыхание Биота (поверхностные дыхательные движения сменяются паузами в дыхании) – признак крайней степени угнетения дыхательного центра.

Дыхание Куссмауля – редкое глубокое дыхание с большими дыхательными движениями, сопровождается громким шумом, отличается при глубоких комах.

Пальпация грудной клетки

Цель:

1. Выявление болезненности

2. Определение эластичности

3. Определение голосового дрожания

Техника пальпации

· Для определения болезненности ладонной поверхности пальцев рук укладывают на симметричные участки грудной клетки. Пальпируют ребра, межреберные промежутки, мышцы грудной клетки.

При отсутствии патологических процессов грудной стенки (в норме) болезненность не определяется. Боль по ходу межреберий говорит о межреберной невралгии, боль и хруст по ходу ребер, деформация ребер говорит об их травме. Болезненность мышц отличается при миозите.

· Для определения эластичности сдавливают грудную клетку, укладывая руки на грудину и позвоночник на одном уровне и на боковые поверхности грудной клетки. В норме у людей молодого и среднего возраста грудная клетка эластична (поддается сдавлению). Снижение эластичности (ригидность грудной клетки) может быть при эмфиземе легких, экссудативном плеврите, гидротораксе, пневмотораксе, при окостенении реберных хрящей в пожилом возрасте.

· Для определения голосового дрожания ладони прикладывают на симметричные участки грудной клетки вначале на верхние отделы спереди, затем на боковые области в верхних и нижних отделах, затем сзади надлопаточные, межлопаточные и надлопаточные области и предлагают сказать несколько слов с буквой «Р», меняя руки.

Голосовое дрожание – это колебание голосовых связок, которые возникают при произношении слов и проводятся по воздушному коридору воздухоносных путей (трахея, бронхи) на поверхности грудной клетки. В норме голосовое дрожание проводится одинаково на симметричные участки грудной клетки и выражено умеренно. 

Ослабление голосового дрожания с одной стороны может быть при:

-нарушении проходимости бронха (опухоль, инородное тело)

-наличии препятствия для проведения звуков в плевральной полости (экссудативный плеврит, пневмоторакс, гидроторакс). 

Ослабление голосового дрожания с обеих сторон отмечается при эмфиземе легких из-за повышения воздушности легких. 

Усиление голосового дрожания с одной стороны может быть при: 

-улучшении проведения звука в результате уплотнения легочной ткани (крупозная пневмония, инфаркт легкого, компрессионный ателектаз)

-наличии полости, сообщающейся с бронхом.

Контрольные вопросы

1 Перечислить основные жалобы при заболеваниях органов дыхания

2 Механизм возникновения кашлевого значения

3 При каких условиях возникает сиплый и беззвучный кашель?

4 При каких заболеваниях выделяется большое количество мокроты в определенном положении больного?

5 Какие заболевания дыхательной системы сопровождаются болями в грудной клетке? Механизм возникновения болей в грудной клетке

6 Что такое одышка, механизм возникновения при заболеваниях органов дыхания?

7 Механизм возникновения экспираторного удушья и одышки

8 Механизм возникновения одышки смешанного характера

9 Механизм возникновения инспираторного удушья и одышки

10 При каких заболеваниях бывает кровохарканье, причины возникновения

11 Что такое брадипноэ? Диагностическое значение

12 Что такое тахипноэ? Диагностическое значение

13 Патологические формы грудной клетки, их характеристика, диагностическое значение

14 Нормальные типы грудной клетки

15 Что такое лордоз?

16 Что такое кифоз?

17 Что такое сколиоз?

18 При каких заболеваниях отмечается асимметрия грудной клетки?

19 При каких заболеваниях бывает лающий кашель?

20 При каких патологических состояниях кашель усиливается при перемене положения больного?

21 Причины появления резистентности грудной клетки

22 Что такое голосовое дрожание?

23 С чем связано появление болезненности грудной клетки при пальпации

24 Как изменится голосовое дрожание при наличии жидкости в плевральной полости?

25 Как изменится голосовое дрожание при наличии воздуха в плевральной полости?

26 Как изменится голосовое дрожание при уплотнении легочной ткани?

27 Как изменится голосовое дрожание при обтурационном ателектазе?

Основные синдромы при патологии органов дыхания. 

Данные осмотра и пальпации.

	Синдром
	Осмотр грудной клетки
	Пальпация грудной клетки

	Воспалительное уплотнение доли легкого
	Отставание пораженной половины грудной клетки в акте дыхания
	Усиление голосового дрожания на пораженной зоне

	Синдром обтурационного ателектаза
	Отставание пораженной половины в акте дыхания, западение грудной клетке в зоне ателектаза
	Отсутствие проведения голосового дрожания

	Синдром компрессионного ателектаза
	Отставание пораженной половины грудной клетки в акте дыхания
	Усиление голосового дрожания

	Синдром полости сообщающейся с бронхом (если полость более 4 см в диаметре и расположена не глубоко)
	Отставание в акте дыхания пораженной половины грудной клетке
	Усиление голосового дрожания

	Эмфизема легких
	Бочкообразная форма грудной клетки
	Снижение эластичности грудной клетки, ослабление голосового дрожания

	Жидкость в плевральной полости
	Отставание пораженной половины грудной клетке в акте дыхания, сглаженность, выбухание межреберий
	Голосовое дрожание над зоной жидкости не определяется

	Пневмоторакс (закрытый)
	Увеличение объема пораженной половины грудной клетки, выбухание межреберий, отставание в акте дыхания
	Голосовое дрожание ослаблено


Ситуационные задачи

Задача 1. Больной К., 41 год, слесарь. Жалобы на кашель с небольшим отделением слизисто-гнойной мокроты (до 1ст.л. в сутки), больше по утрам. Кашель беспокоит 4 года. Год назад перенес воспаление легких. Курит с 20 летнего возраста по 20-25 сигарет в день.

Какова наиболее вероятная локализация и характер патологического процесса в легких?

a) Поражение плевры

b) Хронический воспалительный процесс в бронхах

c) Гнойный воспалительный процесс в бронхах (бронхоэктазы) или в легком (абсцесс)

d) Изолированное поражение альвеол

e) Воспалительное поражение альвеол в бронхах

Задача 2. Больной М., 36 лет, рабочий. Госпитализирован с жалобами на кашель с выделением мокроты с неприятным гнилостным запахом (250-300 мл за сутки). Кашель усиливается в положении больного лежа на правом боку. При осмотре выявлены положительные симптомы «барабанных пальцев» и «часовых стекол».

Каковы наиболее вероятные локализации и характер патологического процесса в легких?

a) Поражение плевры

b) Хронический воспалительный процесс в бронхах

c) Гнойный воспалительный процесс в бронхах (бронхоэктазы) или в легком (абсцесс)

d) Изолированное поражение альвеол

e) Воспалительное поражение альвеол в бронхах

Задача 3. Больной О., 32 года, монтажник. Госпитализирован с жалобами на колющие боли в правой половине грудной клетки, усиливающиеся при глубоком вдохе, на повышение tº тела до 37,9º. Больной лежит на правом боку, правая половина грудной клетки отстает в акте дыхания. Какова наиболее вероятная локализация и характер патологического процесса в легких?

a) Поражение плевры

b) Хронический воспалительный процесс в бронхах

c) Гнойный воспалительный процесс в бронхах (бронхоэктазы) или в легком (абсцесс)

d) Изолированное поражение альвеол

e) Воспалительное поражение альвеол в бронхах

Задача 4. В отделение поступил больной Т., 50 лет, инженер. Жалобы на боли в правой половине грудной клетки, усиливающиеся при дыхании, тихий сухой кашель, сопровождающийся усилением болей в грудной клетке справа, повышение температуры до 37,5º. Положение больного вынужденное – больной лежит на правом боку, прижимая правую половину грудной клетки. Какова наиболее вероятная локализация и характер патологического процесса в легких?

a) Поражение плевры

b) Хронический воспалительный процесс в бронхах

c) Гнойный воспалительный процесс в бронхах (бронхоэктазы) или в легком (абсцесс)

d) Изолированное поражение альвеол

e) Воспалительное поражение альвеол в бронхах

Задача 5. Больной С., 49 лет, бухгалтер. Жалобы на удушье, возникшее за 2 часа до госпитализации, сухой приступообразный кашель. Осмотр: состояние тяжелое. Положение вынужденное – больной сидит в постели, опираясь на нее руками, грудная клетка эмфизематозная, число дыхательных движений до 1'=30, резко затруднён выдох. Отмечается диффузный цианоз, набухание жидких вен, участие вспомогательной мускулатуры при дыхании. Какова наиболее вероятная причина удушья?

a) Уменьшение дыхательной поверхности легких (долевое воспалительное уплотнении)

b) Снижение эластичности легких вследствие эмфиземы

c) Спазм мелких бронхов

d) Механическое препятствие в верхних дыхательных путях (трахеи, крупных бронхов)

Задача 6. В отделение поступил больной Н., 60 лет, рабочий. Жалобы на одышку, возникающую при быстрой ходьбе, подъеме по лестнице. Одышка беспокоит 5-6 лет. Других жалоб нет. Грудная клетка бочкообразная, обе половины одинаково участвуют в акте дыхания. Грудная клетка ригидная. Голосовое дрожание ослаблено одинаково над симметричными участками грудной клетки. Какова наиболее вероятная причина одышки?

a) Уменьшение дыхательной поверхности легких (долевое воспалительное уплотнении)

b) Снижение эластичности легких вследствие эмфиземы

c) Спазм мелких бронхов

d) Механическое препятствие в верхних дыхательных путях (трахеи, крупных бронхов)

Задача 7. В отделение поступила больная К., 34 года, преподаватель. Жалобы на одышку в покое, усиливающуюся при физической нагрузке, повышение tº тела до 39º, кашель с небольшими (до 1 ч.л. за сутки) количеством ржавой вязкой мокроты. На боли в грудной клетке, связанные с дыханием. Правая половина грудной клетки отстает в акте дыхания. Число дыхательных движений за 1 минуту – 36. Диффузный цианоз, герпес на губах. Какова наиболее вероятная причина одышки?

a) Уменьшение дыхательной поверхности легких (долевое воспалительное уплотнении)

b) Снижение эластичности легких вследствие эмфиземы

c) Спазм мелких бронхов

d) Механическое препятствие в верхних дыхательных путях (трахеи, крупных бронхов)

Задача 8. Больной М., 70 лет, пенсионер. Жалобы на выраженную одышку в покое. Больной сидит в постели, отмечается выраженный диффузный цианоз. Дыхание шумное, слышное на расстоянии, затруднен вдох и выдох. Какова наиболее вероятная причина одышки?

a) Уменьшение дыхательной поверхности легких (долевое воспалительное уплотнении)

b) Снижение эластичности легких вследствие эмфиземы

c) Спазм мелких бронхов

d) Механическое препятствие в верхних дыхательных путях (трахеи, крупных бронхов)

Задача 9. Больной Е., 43 года, столяр. При осмотре выявлено следующее: левая половина грудной клетки отстает в акте дыхания, несколько увеличена в размерах. Межреберные промежутки немного выбухают. Голосовое дрожание над левой половиной грудной клетки ослаблено. Признаки какого синдрома у больного?

a) Жидкость или воздух в плевральной полости

b) Обтурационный ателектаз

c) Воспалительное уплотнение доли легкого

Задача 10. У больного А., 73 года, при осмотре выявлено следующее: западение правой половины грудной клетки и отставание ее в акте дыхания. Голосовое дрожание над нижней половиной грудной клетки справа не определяется. Признаки какого синдрома у больного?

a) Жидкость или воздух в плевральной полости

b) Обтурационный ателектаз

c) Воспалительное уплотнение доли легкого

Задача 11. У больного В., 35 лет, рабочий, при осмотре выявлено отставание правой половины грудной клетки при дыхании, голосовое дрожание над нижней половиной грудной клетки справа усилено.

Признаки какого синдрома у больного?

a) Жидкость или воздух в плевральной полости

b) Обтурационный ателектаз

c) Воспалительное уплотнение доли легкого

Тема 4. Перкуссия легких

Цель занятия: 

1. Научится методике и технике сравнительной и топографической перкуссии легких,

2. Уметь распознавать основные перкуторные звуки, получаемые при перкуссии здорового человека и при патологических процессах в легких.

К занятию студент должен знать:

1. Физические основы перкуссии, основные перкуторные звуки, получаемые при перкуссии здорового человека и их характеристику.

2. Метода перкуссии.

3. Правила и технику перкуссии, условия, в которых она проводится.

4. Цель сравнительной перкуссии, последовательность ее проведения, данные, получаемые в норме.

5. Цель топографической перкуссии, последовательность определения границ легких, границы легких в норме.

6. Как определяется экскурсия легких.

7. Перкуторные звуки, возникающие при патологии органов дыхания (тупость, притупление, коробочный, тимпанический, притуплено-тимпанический), механизм их возникновения.

8. Патологические процессы, при которых происходит изменение границ легких и экскурсии легких.

9. Границы долей легких.

В итоге занятия студент должен уметь:
1. Правильно провести сравнительную перкуссию легких, оценить характер перкуторного звука над симметричными участками легких.

2. Определить верхние границы легких спереди и сзади, ширину полей Кренига, нижние границы легких.

3. Определить экскурсию легких.

4. Оценить полученные данные и с учетом данных осмотра и пальпации грудной клетки выявить наличие или отсутствие патологического синдрома.

Мотивация: Перкуссия – ценный метод исследования. Он позволяет определить границы органа, его величину и форму. По разнице перкуторного звука над симметричными участками грудной клетки можно выявить наличие патологических изменений в легких, сделать предположение о его характере. Умение правильно проводить сравнительную и топографическую перкуссию легких, четкое знание перкуторных данных над нормально функционирующими легкими, умение выявить изменение перкуторного звука, понимание возможных причин этих изменений имеет большое значение для установления правильного диагноза.

Исходные данные

	Предмет
	Тема

	Нормальная анатомия
	Сравнение и топография органов дыхания


УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Методы перкуссии: посредственная и непосредственная перкуссия.

Инструменты: Молоточек и плессиметр требуются для посредственной перкуссии. Они могут быть сделаны из метала. В настоящее время перкуссия осуществляется пальцами рук, где роль плессиметра выполняет 3-ий палец левой руки, а роль молоточка 3-ий палец правой руки.

Основные перкуторные звуки у здорового человека:
· Легочный

· Тупой

· Тимпанический

Условия возникновения звуков: Над нормальными легкими при обычном соотношении воздуха и плотных элементов возникает легочный звук – громкий, продолжительный и низкий. При отсутствии воздуха возникает тупой звук, который является тихим, коротким и высоким. Полости, заполненные воздухом создают условия для тимпанического звука, т.к. в них возникают условия для правильных, длительных, с большой амплитудой колебательных движений и возникновения продолжительного, громкого, низкого звука, приближающегося к тону.

Техника перкуссии:

· Врач находится справа от больного при перкуссии спереди и слева от больного при перкуссии справа.

· Больной в положении стоя или сидя, обнажен до пояса.

· Палец плессиметр плотно прилегает к поверхности тела, но не давит.

· Удары наносятся 3-им пальцем правой руки при движении всей кисти, быстро, одинаково по силе.

· Удар наносится перпендикулярно плессиметру (концевой фаланги 3-го пальца левой руки)

Правила перкуссии:

· Направление перкуссии – от ясного звука к тупому

· Положение пальца-плессиметра – параллельно искомой границе

· Направление движения пальца-плессиметра – перпендикулярно искомой границе

· Отметка о границе органа отмечается со стороны ясного звука

Виды перкуссии:

· Сравнительная

· Топографическая

Сравнительная перкуссия.

Цель: Выявление патологического очага при сравнении перкуторных звуков, получаемых на симметричных участках грудной клетки
Сила: Зависит от размера и глубины расположения патологического очага (чем глубже расположен очаг и чем больше его размеры, тем громче должна быть перкуссия).

Последовательность: Вначале проводится сравнительная перкуссия на симметричных участках передней поверхности грудной клетки справа и слева, затем по боковым, затем по задней поверхности грудной клетки.

Направление перкуссии: сверху вниз.
Топографическая перкуссия.

Цель: Определение границ легких
Последовательность:

· Определяют верхние границы легких спереди и сзади

· Ширину полей Кренига

· Нижние границы легких

· Подвижность нижнего края легких
Исходное положение пальца-плессиметра: при сравнительной перкуссии спереди над ключицами параллельно им, сзади – над лопатками параллельно лопаточной ости. При определении верхней границы легких спереди – над ключицами параллельно им. При определении верхних границ легких сзади – от середины лопаточной ости параллельно ей. При определении ширины полей Кренига – от середины трапецевидной мышцы. При определении нижних границ легких – по топографическим линиям грудной клетки на 2 – 3 межреберья выше предполагаемой границы.

Направление перкуссии: При определении верхних границ легких спереди – внутрь и вверх. При определении верхних границ легких сзади – к 7шейному позвонку. При определении ширины полей Кренига - сначала внутрь, затем кнаружи до появления притупления легочного звука. При определении нижних границ легких – вниз до притупления легочного звука.

Данные, получаемые в норме: При сравнительной перкуссии над симметричными участками грудной клетки определяется ясный легочной звук. Акустические характеристики легочного звука: громкий, продолжительный и низкий. Верхние границы легких спереди – на 3-4 см выше ключиц. Верхние границы легких сзади – на уровне седьмого шейного позвонка. Ширина полей Кренига -3-8 см.

	Нижние границы легких
	справа
	Слева

	По параллельной линии
	5 м/р
	―

	По среднеключичной линии
	6 ребро
	―

	По передней подмышечной линии
	7 ребро
	7 ребро

	По средней подмышечной линии
	8 ребро
	8 ребро

	По задней подмышечной линии
	9 ребро
	9 ребро

	По лопаточной линии
	10 ребро
	10 ребро

	По паравертебральной линии
	11 ребро
	11 ребро


Определение подвижности легочных краев

Последовательность:

1. Определяют нижнюю границу легких по одной из линий (подмышечной, лопаточной) справа и слева.

2. Определяют нижнюю границу легких по той же линии при задержке дыхания на вдохе справа и слева.

3. Определяют нижнюю границу легких по той же линии при задержке дыхания на выдохе справа и слева.

4. Измеряют расстояние между нижними границами легких на вдохе и выдохе.

Экскурсия легких в норме:

· по подмышечным линиям 6-8 см, 

· по лопаточной 4-6 см.

Возможные изменения перкуторного звука:

· притупление

· тупость

· коробочный

· тимпанический

· притуплено-тимпанический

Причины изменение перкуторного звука:

Притупленный звук возникает при понижении воздушности легких.

Тупой звук – при отсутствии воздуха.

Коробочный – при увеличении воздушности и потере эластичности альвеол.

Тимпанический – при наличии гладкостенной полости, заполненной воздухом (при условии ее достаточной величины не менее 4-6 см в диаметре, залегания на глубине не более 1-2 см, при умеренно напряженной стенке полости).

Притуплено-тимпанический – при снижении воздушности в сочетании с уменьшением тонуса альвеол.

Патологические состояния, приводящие к изменению перкуторного звука: 

Притупление звука возникает при крупозной пневмонии, ателектазах (компрессионных и обтурационных), пневмосклерозе, отеке легких, утолщении плевры (плевральные шварты), больших абсцессах легких до их опорожнения. 

Тупой звук возникает при экссудативном плеврите, гидро и гемотораксе.

Коробочный звук при эмфиземе легких.

Тимпанический звук при кавернах, пневмотораксе, абсцессе легкого после его опорожнения.

Притуплено-тимпанический звук при I ст. крупозной пневмонии, начальной стадии отека легких, начальной стадии ателектаза.

Возможные изменения границ легких:

1. Смещение нижних границ легких вверх.

2. Смещение нижних границ легких вниз.

3. Увеличение верхних границ легких и полей Кренига.

4. Уменьшение верхних границ легких и полей Кренига.

Патологические состояния, при которых изменяются границы легких и их экскурсия

Смещение нижних границ легких вверх происходит при:

1. пневмосклерозе нижних долей или диффузном пневмосклерозе

2. ателектазе в нижних долях

3. экссудативном плеврите

4. гидро- и гемотораксе

5. справа – при увеличении печени

6. асците, метеоризме

Смещение нижних границ легких вниз происходит при:

1. острой и хронической эмфиземе легких

2. спланхноптозе

3. Викарной эмфиземе при выключении одного легкого из дыхания (одностороннее)

Смещение  верхних границ легких вверх и расширение полей Кренига происходит при эмфиземе легких.

Снижение верхних границ легких и полей Кренига происходит при пневмосклерозе верхних долей (чаще при туберкулезе легких).

Ограничение экскурсии легких происходит при тех же патологических состояниях с локализацией патологического процесса в нижних долях легких, в плевре, при снижении эластичности легких (эмфизема), плевральных швартах, пневмотораксе.

Основные синдромы при патологии органов дыхания.

Данные осмотра, пальпации и перкуссии.

	Синдром
	Осмотр грудной клетки
	Данные пальпации
	Перкуторный звук

	Воспалительное уплотнение доли легкого
	Отставание пораженной половины грудной клетки в акте дыхания
	Усилено голосовое дрожание над пораженным участком
	тупой

	Синдром обтурационного ателектаза
	Отставание пораженной половины грудной клетки в акте дыхания, западение межреберий в зоне ателектаза
	Голосовое дрожание над зоной ателектаза не определяется
	тупой

	Синдром компрессионного ателектаза
	Отставание пораженной половины грудной клетки в акте дыхания
	Голосовое дрожание усилено
	тупой

	Синдром полости сообщающейся с бронхом (если полость > 4 см в диаметре и расположена не глубоко)
	─
	Голосовое дрожание усилено
	тимпанический

	Эмфизема легких
	Бочкообразная форма грудной клетки
	Снижение эластичности грудной клетки, ослабление голосового дрожания
	коробочный

	Жидкость в плевральной полости
	Отставание пораженной половины грудной клетки в акте дыхания, выбухание межреберий
	Над зоной жидкости голосовое дрожание не определяется
	тупой

	Пневмоторакс (закрытый)
	Отставание пораженной половины грудной клетки в акте дыхания, выбухание межреберных промежутков, увеличение объема пораженной половины грудной клетки
	Голосовое дрожание ослаблено
	тимпанический

	Обструкции мелких бронхов
	Грудная клетка эмфизематозная, застывшая в положении вдоха
	Грудная клетка ригидная, голосовое дрожание ослаблено
	коробочный


Контрольные вопросы:

1. Метод перкуссии, роль Ауэнбругера, Боткина, Захарьина, Образцова, Янтеского, Илори, Сокольского в развитии этого метода.

2. Физические основы перкуссии, основные перкуторные звуки, выслушиваемые над телом человека.

3. Методы перкуссии, преимущества и недостатки посредственной и непосредственной перкуссии, инструментарий, используемый при посредственной перкуссии.

4. Техника перкуссии.

5. Условия, в которых должно проводится перкуторное исследование.

6. Правила перкуссии.

7. Цель сравнительной перкуссии, методика ее проведения, данные, получаемые в норме.

8. Топографическая перкуссия, методика ее проведения, данные, получаемые в норме.

9. Определение экскурсии легких.

10. Патологические перкуторные звуки и их характеристика.

11. Причины изменение перкуторного звука.

12. Патологические состояния, при которых изменяется перкуторный звук над легкими.

13. Возможные изменения границ легких.

14. Патологические состояния, при которых изменяются границы легких.

15. Причины, вызывающие изменения экскурсии легких.

16. Данные перкуссии при основных патологических синдромах, их сочетание с данными осмотра и пальпации.

Ситуационные задачи
Задача 1. Больной А., 40 лет. Жалуется на одышку смешанного характера. Левая половина грудной клетки увеличена в объеме, межреберные промежутки выбухают, отстает в акте дыхания. Голосовое дрожание над левой половиной грудной клетки не определяется, перкуторно над всей поверхностью левого легкого звук тимпанический. Признаки какого синдрома у больного?

a) воспалительное уплотнение доли легкого

b) жидкость в плевральной полости

c) воздух в плевральной полости

d) компрессионный ателектаз

e) обтурационный ателектаз

f) полость в легком, сообщающаяся с бронхом

Задача 2. Больной Т., 30 лет. Жалобы на общую слабость, головную боль, озноб, повышение температуры до 40º, боли в правой половине грудной клетке при глубоком вдохе, сухой кашель. При осмотре: правая половина грудной клетки отстает в акте дыхания, голосовое дрожание над нижней половиной грудной клетки справа усилено, перкуторный звук в этой зоне тупой. Признаки какого синдрома у больного?

a) воспалительное уплотнение доли легкого

b) жидкость в плевральной полости

c) воздух в плевральной полости

d) компрессионный ателектаз

e) обтурационный ателектаз

f) полость в легком, сообщающаяся с бронхом

Задача 3. Больной С., 70 лет. Жалуется на одышку смешанного характера при быстрой ходьбе. При осмотре грудная клетка бочкообразная, при пальпации грудная клетка ригидная, голосовое дрожание ослаблено одинаково над симметричными участками грудной клетки. При перкуссии границы легких опущены на 1 ребро, перкуторный звук коробочный, экскурсия легких ограничена. Признаки какого синдрома у больного?

a) воспалительное уплотнение доли легкого

b) жидкость в плевральной полости

c) воздух в плевральной полости

d) эмфизема легких

e) полость в легком, сообщающаяся с бронхом

Задача 4. Больной Н., 60 лет. Жалуется на одышку смешанного характера при ходьбе в гору, подъеме по лестнице, быструю утомляемость. При обследовании выявлено: грудная клетка ассиметрична, правая половина грудной клетки уменьшена в размерах – западание межреберий в нижних отделах, отстает в акте дыхания. Голосовое дрожание над нижними отделами грудной клетки справа не определяется, перкуторный звук ниже у ребра справа тупой. Признаки какого синдрома у больного?

a) воспалительное уплотнение доли легкого

b) обтурационный ателектаз

c) компрессионный ателектаз

d) полость в легком, сообщающаяся с бронхом

Задача 5. Больной Е., 30 лет. Жалуется на тяжесть в левой половине грудной клетки, повышение температуры до 39º, озноб, одышку смешанного характера при обычной ходьбе. При обследовании левая половина грудной клетки отстает в акте дыхания, голосовое дрожание над нижней частью левой половины грудной клетки не определяется, перкуторно над нижней частью левой половины грудной клетки определяется тупой звук. Признаки какого синдрома у больного?

a) воспалительное уплотнение доли легкого

b) жидкость в плевральной полости

c) воздух в плевральной полости

d) обтурационный ателектаз

e) полость в легком, сообщающаяся с бронхом

Задача 6. Больной Р., 60 лет. Жалуется на приступы экспираторного удушья, сухой приступообразный кашель в течение 2-х часов. Общее состояние тяжелое. Положение вынужденное – сидя, опираясь обеими руками на кровать. Диффузный цианоз. Грудная клетка застывшая в положении вдоха, в акте дыхания участвует вспомогательная мускулатура. Дыхание свистящее, выдох удлинен. Грудная клетка ригидная, голосовое дрожание ослаблено. Перкуторно над легкими звук коробочный, границы опущены на 1 ребро, экскурсия легких ограничена. Признаки какого синдрома у больного?

a) воздух в плевральной полости

b) жидкость в плевральной полости

c) обструкции мелких бронхов (бронхиальная астма)

Задача 7. Больной Н., 35 лет, рабочий. Жалобы на кашель с отделением большого количества (до 200 мл) мокроты с неприятным запахом больше по утрам, быструю утомляемость. При осмотре правая половина грудной клетки отстает в акте дыхания. Голосовое дрожание в надключичной области справа усилено. Перкуторно по передней поверхности грудной клетки справа между среднеключичной и передней подмышечной линией на уровне II-III межреберий определяется тимпанический звук. Признаки какого синдрома у больного?

a) жидкость в плевральной полости

b) воздух в плевральной полости

c) полость в легком, сообщающаяся с бронхом

d) воспалительное уплотнение доли легкого

Тема 5. Аускультация легких.

Цель занятия: 

1. Научить студента методике проведения аускультации легких, эгофонии, бронхофонии и трактовке полученных знаний. 

2. Научить выявлять основные и побочные дыхательные шумы и проводить дифференциальную диагностику между ними.

К занятию студент должен знать:

1. Анатомическое и гистологическое строение бронхолегочной системы; 

2. Физиологию и механику акта дыхания;

3. Патологоанатомические изменения дыхательной системы;

В итоге занятия студент должен уметь: 

1. Проводить аускультацию легких

2. Проводить эгофонию

3. Проводить бронхофонию

4. Правильно трактовать полученные данные.

Мотивация: аускультация один из важнейших методов исследования легких, позволяющий выявить патологию дыхательной системы, который успешно применяется в медицине с 1819 года.

Исходные данные:

	Предмет
	Тема

	Нормальная анатомия.
	Строение легких и бронхов.

	Нормальная физиология
	Физиология органов дыхания.

	Патологическая физиология.
	Функционирование органов дыхания в патологии.

	Пропедевтика внутренних болезней
	Жалобы, осмотр, пальпация, перкуссия легких.

	Патологическая анатомия
	Изменения органов дыхания в патологии.


УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Стетоскоп изобретен Р. Лаэнеком в 1816 году. Данные аускультации сопоставлялись с данными вскрытия умерших больных. Он впервые описал везикулярное, бронхиальное дыхание, крепитацию и хрипы при патологии легких. Бинаурикулярный стетоскоп придумал Н.Ф. Филатов, а Остроумов и Образцов - фонендоскоп.

Виды аускультации: посредственная и непосредственная.

Непосредственная аускультация проводилась путем прикладывания уха врача к поверхности тела больного. При этом звук не искажался, но данные воспринимались с большей поверхности и не со всех мест грудной клетки. Данный метод не гигиеничен.

Посредственная аускультация проводится с помощью фонендоскопа или стето-фонендоскопа гигиенична, выслушивает небольшой участок грудной клетки, но искажает звук.

Правила аускультации: в помещении должно быть тихо, тепло; больной находится в положении стоя или сидя; стетоскоп плотно прилежит к поверхности тела; выслушивают симметричные области, в направлении сверху вниз, сначала спереди а затем сзади; при спокойном и форсированном дыхании.

Основные дыхательные шумы: везикулярное и бронхиальное дыхание.

1. Везикулярное дыхание (альвеолярное) – напоминает звук «Ф», слышен весь вдох и 1/3 выдоха, выслушивается в над- и подключичных областях, во 2 и 3 межреберьях латеральнее срединно-ключичных линий, в подмышечных областях, надостной ямке, межлопаточном пространстве, ниже углов лопаток. Образуется за счет суммации колебаний стенок альвеол во время дыхания.

Выделяют 2 вида изменений везикулярного дыхания:
· количественные,

· качественные.

Количественные изменения везикулярного дыхания – это усиление и ослабление.
Усиление везикулярного дыхания бывает при тонкой грудной клетке (например: истощение), гипервентиляции. Причины ослабления везикулярного дыхания могут быть внелёгочные (ожирение, во время ночного сна) и лёгочные – при уменьшении количества вентилируемых альвеол (пневмония, туберкулез, пневмосклероз, пневмофиброз), уменьшении дыхательной экскурсии (спайки, гидроторакс, пневмоторакс), отеке и набухании стенок альвеол (отек легких, альвеолит), снижении вентиляции альвеол (обтурационный ателектаз, миастения, невриты, невралгии), снижении эластичности альвеол (эмфизема).

Качественные изменения везикулярного дыхания - пуэрильное дыхание, жесткое дыхание, саккадированное дыхание.

· Пуэрильное дыхание (puer - мальчик), встречается у детей до 12-14 лет. Особенность этого дыхания заключается в том, что оно более громкое и продолжительное в обе фазы дыхания, что объясняется тонкостью и эластичностью грудной клетки, а также узость бронхов у детей этого возраста.
· Жесткое дыхание возникает за счет неравномерного сужения просвета мелких бронхов (микростенотическое), вследствие чего образуются дополнительные завихрения, проходящего через них воздуха, и звук становится более грубым с несколько удлиненным выдохом.
· Саккадированное (прерывистое) дыхание. Может наблюдаться при мышечной дрожи (смех, выслушивание на холоде). В патологии это дыхание часто бывает признаком туберкулеза (особенно в области верхушек), так как воздушная струя прерывается туберкулезными бугорками в просвете бронха.
2. Бронхиальное дыхание (ларинготрахеальное) – напоминает звук «Х», выслушивается на передней поверхности шеи, яремной вырезке, у места соединения тела и рукоятки грудины, сзади на уровне 3 и 4 грудных позвонков. Образуется за счет завихрений тока воздуха при прохождении через голосовую щель.

Патологическое бронхиальное дыхание выслушивается при уплотнения легочной ткани (пневмония, туберкулез, компрессионный ателектаз, пневмофиброз, пневмосклероз).

Разновидности бронхиального дыхания: амфорическое, металлическое, стенотическое дыхание.

Амфорическое дыхание напоминает собой звук, который можно получить, если дуть над горлышком пустой бутылки. Выслушивается при наличии в легких тонкостенной полости диаметром 5-6 см соединенной с бронхом (кавернозный туберкулез, абсцесс легкого).

Металлическое дыхание имеет высокий тембр и громкий звук, напоминающий удар по металлу. Возникает при открытом пневмотораксе.

Стенотическое дыхание это усиление бронхиального дыхания. Возникает при стенозе гортани, опухолях гортани, сужении трахеи, сужении и опухоли бронхов, увеличении щитовидной железы.

3. Везикуло-бронхиальное дыхание (смешанное) на вдохе напоминает звук «Ф», а на выдохе звук «Х». Выслушивается при очаговом уплотнении легочной ткани (очаговая пневмония, инфильтративный туберкулез легких).

Побочные дыхательные шумы: хрипы, крепитация, шум трения плевры.

1. Хрипы бывают сухие и влажные. Сухие хрипы возникают при наличии в бронхах вязкой, густой мокроты, спазме гладкой мускулатуры бронхов, отеке стенки бронхов и образовании фиброзной ткани .

Сухие хрипы делят на басовые (низкие) и дискантовые (высокие). При сужении мелких бронхов выслушиваются дискантовые, а при сужении бронхов среднего и крупного калибра басовые сухие хрипы. Сухие хрипы чаще выслушиваются при хроническом обструктивном бронхите, бронхиальной астме и бронхоэктатической болезни.

Влажные хрипы делятся на мелко -, средне - и крупнопузырчатые. Влажные хрипы образуются при прохождении воздуха через участок бронха заполненного жидкостью (кровью, экссудатом, транссудатом). Образующиеся при этом пузырьки воздуха, на границе сред жидкость-воздух, лопаются, что и создает звуковой феномен. Калибр влажных хрипов зависит от калибра бронхов, где находится патологический процесс.

Мелкопузырчатые хрипы выслушиваются при отеке легких, альвеолитах, бронхиолитах.

Среднепузырчатые хрипы выслушиваются при бронхитах.

Крупнопузырчатые хрипы выслушиваются при бронхоэктатической болезни, абсцессе легкого и кавернозном туберкулезе.

2. Крепитация возникает на высоте вдоха при разлипании спавшихся альвеол. Обязательным условием ее образования является наличие в полости альвеол небольшого количества жидкого секрета. Напоминает треск волос над ухом или хруст снега. Выслушивается при крупозной пневмонии в 1 и 3 стадию, при инфаркте легкого, инфильтративном туберкулезе и левожелудочковой недостаточности.

3. Шум трения плевры возникает при исчезновении межплевральной жидкости, утолщении листков плевры, появлении неровностей и шероховатостей  на поверхности плевры. Этот шум выслушивается на вдохе и выдохе, чаще в нижнелатеральных отделах грудной клетки. Шум трения плевры выслушивается при крупозной пневмонии, сухом плеврите, туберкулезе легких, раке легких, азотемической уремии.

Дифференциальная диагностика побочных дыхательных шумов:

· только хрипы изменяются при покашливании;

· крепитация слышна только на высоте вдоха;

· шум трения усиливается при надавливании фонендоскопом;

· при имитации дыхания выслушивается только шум трения плевры.

Бронхофония – метод исследования легких заключающийся в выслушивании  проведения звука по бронхам на поверхность грудной клетки. Больной шепотом произносит фразу, содержащую буквы «Р» или «Ч». У здорового человека голос проводится одинаково на симметричные точки грудной клетки. Усиление бронхофонии определяется при синдроме уплотнения легочной ткани, при наличии пустой полости сообщающейся с просветом бронха. Ослабление  бронхофонии наблюдается при кахексии, ожирении, эмфиземе, гидротораксе, пневмотораксе.

Эгофония проводится точно так же как бронхофония, только обычным по громкости голосом. Данные эгофонии интерпретируются так же как голосовое дрожание и бронхофония.

Контрольные вопросы

1. Кто ввел аускультацию в план обследования больного?

2. Кто придумал фонендоскоп?

3. Назовите виды аускультации легких?

4. Что такое везикулярное дыхание, как оно образуется?

5. Где выслушивается везикулярное дыхание?

6. Когда выслушивается ослабление везикулярного дыхания?

7. Когда выслушивается усиление везикулярного дыхания?

8. Что такое бронхиальное дыхание, как оно образуется?

9. Как образуется патологическое бронхиальное дыхание?

10. Назовите виды патологического бронхиального дыхания?

11. Как образуются хрипы?

12. Как образуется крепитация?

13. Как образуется шум трения плевры?

14. Что такое эгофония?

15. Что такое бронхофония?

16. Когда определяется усиление бронхо - и эгофонии?

17. Когда определяется ослабление бронхо - и эгофонии?

Ситуационные задачи

Задача 1. У больного при осмотре выявлено отставание правой половины грудной клетки в акте дыхания, болезненность при пальпации правой половины грудной клетки, усиление голосового дрожания ниже угла правой лопатки и притупленно-тимпанический звук. При аускультации выслушивается дыхательный шум напоминающий хруст снега, который выслушивается на высоте вдоха и не усиливается при надавливании фонендоскопом. Какой дыхательный шум выслушивается у больного? Как он образуется? 

Задача 2. При поступлении в клинику больной жаловался на колющие боли в грудной клетке при кашле, сухой кашель, повышение температуры тела до 37,8 о С. При осмотре отставание левой половины грудной клетки в акте дыхания, снижение дыхательной экскурсии левого легкого, ослабление везикулярного дыхания на фоне которого выслушивается дыхательный шум, усиливающийся при надавливании фонендоскопом, не исчезающий при имитации дыхания. Как называется данный дыхательный шум? Как он образуется?

Задача 3. У больного крупозной пневмонией на фоне усиления голосового дрожания, тупого перкуторного звука, усиления бронхо- и эгофонии выслушивается слабый шум напоминающий звук «Ф». Как называется данный дыхательный шум? Как он образуется?

Задача 4. У больного туберкулезом легких на фоне усиления голосового дрожания в области надостной ямки справа, тимпанического перкуторного звука и ослабленного везикулярного дыхания, выслушивается громкий дыхательный шум, напоминающий звук, который возникает, если дуть над горлышком пустой бутылки. Как называется данный дыхательный шум? Как он образуется? Когда выслушивается?

Задача 5. При поступлении в стационар больной жалуется на приступы экспираторного удушья, непродуктивный кашель со стекловидной мокротой. При осмотре грудная клетка эмфизематозная, при пальпации ригидная, голосовое дрожание ослаблено, нижние границы легких опущены на 1 ребро, верхние смещены вверх, перкуторный звук коробочный. Как изменится аускультативная картина легких? Какие побочные дыхательные шумы можно выслушать при этом заболевании и как они образуются?

Тема 6. Исследование функции внешнего дыхания.

Цель занятия: Освоить возможные методы исследования функции внешнего дыхания в клинической практике,  уметь при исследовании выявлять симптомы заболеваний и группировать их в синдромы. Уметь поставить диагноз и уметь использовать современные инструментальные данные для его подтверждения.

В итоге занятия студент должен знать:

1.Методику проведения известных функциональных исследований функции внешнего дыхания. 

2. Методику оценки функции внешнего дыхания.

3. Методику выявления дыхательной недостаточности.

К занятию студент должен уметь:

1. Оценить данные исследования функции внешнего дыхания.

2. Используя современные методы исследования функции внешнего дыхания выявить дыхательную недостаточность, определить ее тип и степень тяжести.

Мотивация: исследование функции внешнего дыхания у больных с патологией органов дыхания является неотъемлемой частью в обследовании больного для постановки правильного диагноза. Только на основании правильной трактовки результатов этого исследования часто ставится правильный диагноз, оценивается эффективность проводимого лечения и обосновывается патогенетическая терапия. 

 Исходные знания:
	Нормальная анатомия
	Строение органов дыхания

	Нормальная физиология
	Физиология дыхания, газообмен

	Патологическая физиология
	Нарушение функции дыхания; механизм этих нарушений

	Пропедевтика внутренних болезней
	Исследование функции внешнего дыхания


Учебные элементы
Дыхание – газообмен между воздухом окружающей среды и тканями организма. 

Выделяют 2 вида дыхания: внешнее и внутреннее дыхание. 

1) Внешнее дыхание - процесс газообмена, происходящий между воздухом окружающей среды и кровью легочных капилляров, обеспечивается рядом физиоло​гических механизмов: легочной вентиляцией (газообмен между окружающей средой и воздухом альвеол), диффузией (газообмен между воздухом альвеол через аль​веолярно-капиллярные мембраны и кровью легочных капилляров), легочным кровотоком, нервной регуляцией и т. д. Эти процессы взаимосвязаны и взаимозависимы. Обмен газов между легкими и кровью происходит в альвеолах. Поэтому не весь поступающий в организм воздух вступает в газообмен ​часть его остается в мертвом пространстве. В норме анатомическое мерт​вое пространство соответствует функциональному и составляет приб​лизительно 1/3 часть дыхательного объема. Мертвое пространство необходимо для согревания и увлажнения вдыхаемого воздуха.

2) Внутреннее дыхание – газообмен между кровью и тканями организма.

Доступнее исследовать внешнее дыхание.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ

Все показатели легочной вентиляции можно разделить на статические или анатомические величины - легоч​ные объемы и так называемые функциональные величины - непосред​ственно показатели легочной вентиляции. Все эти показатели вариа​бельны, они зависят от пола, возраста, веса и роста, положения тела, состояния нервной системы и т. д. Поэтому для правильной оценки функционального состояния аппарата внешнего дыхания определения абсолютного значения тех или иных величин недостаточно: необходимо сопоставить полученные абсолютные показатели с так называемыми должными величинами - соответствующими величинами у здорового человека того же возраста, веса, пола, роста. Это сопоставление выра​жается в процентах. Так как и у здоровых в зависимости от ряда при​чин (усталость, состояние нервной системы и др.) могут отмечаться отклонения от должных величин в пределах ± 15-20%, то патологическими могут считаться отклонения от должных более чем на 15-20%.

Объемы газов меняются в зависимости от температуры и барометрического давления, поэтому при определении легочных объемов следует вводить поправку на температуру и барометрическое давление во время исследования. Полученные для легочных объемов величины необходимо пересчитать на 370, барометрическое давление и насыщение водяными парами при370. 

Условия проведения спирометрии:

· Перед исследованием необходимо измерить рост пациента, узнать его возраст, указать пол.  

· Исследование проводится в первой половине дня (в 9-12 ча​сов) натощак или после легкого завтрака. 

· Амбулаторным больным необходим 20-минутный отдых пе​ред исследованием. 

· Необходим отказ от курения не менее чем за 2 часа до прове​дения исследования. 

· При проведении исследования необходимо, прежде всего, пол​ное взаимопонимание между пациентом и исследователем (важно хорошо объяснить технику выполняемого маневра, а при необхо​димости и показать).

· Пациент должен стоять в удобной позе, одежда не должна сдавливать шею и живот.

· В послеоперационном периоде и при тяжелой легочно-сер​дечной недостаточности исследование может быть проведено в по​стели больного.

· На нос надевается специальный зажим.

Противопоказания к проведению исследования
Невозможность достижения контакта с испытуемым (напри​мер, дети младшего возраста, умственно неполноценные пациен​ты, языковой барьер и т. д.).

Возраст больного не является противопоказанием к прове​дению исследования.

Различают четыре первичных легочных объема: 

1) дыхательный объем (глубина дыхания); 

2) резервный объем вдоха (дополнительный воздух); 

3) резервный объем выдоха (резервный воздух); 

4) остаточный объем (объем газа, остающегося после максимального выдоха) и легочные емкости.

Легочные емкости включают несколько легочных объемов: 

1) жизненная емкость легких состоит из суммы дыхательного объема, резервного объема вдоха и выдоха; 

2) общая емкость легких состоит из жизненной емкости легких и остаточного объема; 

3) функциональная остаточная емкость состоит из остаточного объема и резервного объема выдоха; 

4) емкость вдоха состоит из дыхательного объема и резервного объема вдоха.

ДЫХАТЕЛЬНЫЙ ОБЪЕМ (ДО) – объем вдыхаемого или выдыхаемого воздуха при каждом дыхательном цикле.

Ход исследования. На отрезке спирограммы вычисляется сумма величин дыхательных движений (по вдоху и выдоху) в миллиметрах, определяется средняя величина и делается пересчет на миллилитры  в соответствии с масштабом шкалы спирографа. Нормальная величина дыхательного объема колеблется в пределах 300-900 мл и составляет в среднем 500 мл.

Патологические отклонения. При рестриктивных (ограничительных) процессах в легких (дву​сторонний диффузный пневмосклероз, пневмофиброз, синдром Хам​мана - Рича) дыхательный объем уменьшается, частота же дыхания увеличивается. Этот тип дыхания у подобного рода больных является более экономичным в смысле траты энергии. При обструктивных пора​жениях легких (хронический обструктивный бронхит, обструктивная эмфизема и др.) наиболее экономное расходование энергии достигается, наоборот, увеличением дыхательного объема и урежением частоты дыхания. Это объясняется тем, что существующее высокое сопротивле​ние току воздуха по дыхательным путям при учащении дыхания может еще больше увеличиться, что требует дополнительной траты энергии для преодоления повышенного сопротивления.

При малых же скоростях дыхания сопротивление току воздуха ниже, а следовательно, и меньше расход энергии. Уменьшение объема дыхания наблюдается также у больных с тяжелой недостаточностью кровообращения, выраженным застоем в легких и пневмосклеротическими изменениями, при торможении дыхательного центра, ригидности грудной клетки и т. д.

Сама по себе величина дыхательного объема не имеет большого диагностического значения; практическую значимость приобретает величина объема дыхания в сочетании с час​тотой дыхания.

РЕЗЕРВНЫЙ ОБЪЕМ ВДОХА - максимальный объем газа, который можно вдохнуть после спокойного вдоха.

Ход исследования. Резервный объем вдоха измеряется по спиро​грамме. После спокойного дыхания испытуемому предлагается сделать максимально глубокий вдох, через 30-40 секунд повторяется запись максимального вдоха, она повторяется 3-4 раза. Измеряется высота зубца максимального вдоха от уровня спокойного вдоха. Учитывается наибольшее измерение и производится пересчет на миллилитры в соответствии с масштабом шкалы спирографа.

В норме резервный объем вдоха колеблется в пределах 1000-2000 мл. Величина его зависит от положения тела: в положении лежа он умень​шается, в положении сидя и стоя он увеличивается.

Большого практического значения величина резервного объема вдоха не имеет, поскольку и у здоровых лиц он подвержен значитель​ным колебаниям. Резкое уменьшение резервного объема вдоха наблю​дается при снижении эластичности легочной ткани.

РЕЗЕРВНЫЙ ОБЪЕМ ВЫДОХА - максимальный объем газа, который можно выдохнуть после спокойного выдоха.

Ход исследования. После спокойного выдоха испытуемому пред​лагается сделать в спирометр или спирограф максимальный выдох. Исследование повторяется 3-4 раза с интервалами 30-40 секунд. Измеряется величина зубца максимального выдоха от уровня спокойного выдоха до вершины зубца.​ Учитывается максимальное значение и производится пересчет на миллилитры в соответствии с масштабом шкалы спирографа.

В норме величина резервного объема выдоха колеблется в пределах 1000-1500 мл., он составляет около 25% жизненной емкости легких. Он умень​шается в положении сидя и стоя и увеличивается в положении лежа. 

Значительное уменьшение резервного объема выдоха наблюдается при эмфиземе легких, бронхиальной астме. Но в силу значительной индивидуальной вариабельности этот показа​тель большого практического значения не имеет.

ЖИЗНЕННАЯ ЕМКОСТЬ ЛЕГКИХ (ЖЕЛ) - максимальное количество газа, которое можно выдохнуть после максимального вдоха.

Ход исследования. После максимального вдоха делается макси​мальный выдох и определяется количество выдохнутого газа. Исследо​ваниe проводится повторно, учитывается максимальная величина. ЖЕЛ может быть определена на любом спирометре, при спирографии. При определении ЖЕЛ по спирограмме определя​ется расстояние от вершины инспираторного колена до вершины экспи​раторного колена в миллиметрах и в соответствии с масштабом шкалы спирографа делается пересчет в миллилитры.

При определении ЖЕЛ по спирограмме целесообразно учитывать форму кривой: острые вершины ее указывают на то, что глубина вдоха или выдоха не была максимально возможной. При максимальном вдохе на вершине кривой определяется выгнутая вверх дуга (так называемое инспираторное апноэ), а при максимально возможном выдохе на ниж​нем пике кривой образуется дуга, обращенная выгнутостью вниз (экс​пираторное апноэ).

В норме ЖЕЛ составляет 3000-5000 мл. Величина ее зависит от возраста (до 35 лет она растет, затем постепенно снижается), пола (у женщин она ниже, чем у мужчин), роста и веса тела, а также от положения тела (лежа она ниже, чем сидя и стоя). Поэтому определе​ние ЖЕЛ должно проводиться всегда в одном и том же положении исследуемого. 

В норме ЖЕЛ весьма вариабельна, может и у здоровых лиц отклоняться от должной величины на ± 15-20%. Поэтому практическое значение приобретает снижение ЖЕЛ ниже 80% должной.

Патологические отклонения. Жизненная емкость снижается при различных заболеваниях легких. Наиболее выражено снижение ЖЕЛ при диффузных поражениях, сопровождающихся снижением эласти​ческой растяжимости легких, она снижена и при повышении не эласти​ческого сопротивления. Снижение ЖЕЛ прогрессирует по мере нарас​тания дыхательной недостаточности.

Выраженное снижение жизненной емкости легких наблюдается при заболеваниях сердечно-сосудистой системы, оно нарастает по мере прогрессирования сердечной недостаточности и обусловлено застоем в малом круге кровообращения.

Жизненная емкость легких может снижаться при ограничении подвижности грудной клетки, диафрагмы, при ограничении подвиж​ности легочной ткани (пневмоторакс, плеврит) и т. д.

Не следует переоценивать диагностическое значение изменений жизненной емкости легких: снижение ее может наблюдаться при раз​личных заболеваниях легких и при нарушениях внешнего дыхания, не связанных с легочной патологией. Наряду с этим при некоторых выраженных функциональных нарушениях аппарата внешнего дыха​ния величина жизненной емкости легких может оставаться нормальной. Так, при обструктивных поражениях легких снижение ЖЕЛ наблю​дается не всегда. В этих случаях большее диагностическое значение приобретает определение форсированной жизненной емкости легких, снижение которой характерно для процессов, сопровождающихся нарушением бронхиальной проходимости.

ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ НОРМАЛЬНОГО  ВДОХА И ВЫДОХА

Ход исследования. По спирограмме при очень быстром движении бумаги (не менее 200 мм/сек) определяется в миллиметрах длительность обеих фаз ды​хания и вычисляется отношение продолжительности фазы вдоха к про​должительности фазы выдоха.

В норме это отношение равно 1 : 1,2.

Патологические отклонения. Изменение этого отношения за счет

значительного увеличения продолжительности выдоха (1 : 2 и 1: 3) наблюдается при обструктивных поражениях (обструктивная эмфи​зема, бронхиальная астма и др.).

ОСТАТОЧНЫЙ ОБЪЕМ (00) - объем газа, остающегося в легких после максимального выдоха и функциональная остаточная емкость легких (ФОЕ) - количество газа, находящегося в легких после спокой​ного выдоха. Эти два показателя рассматриваются вместе, так как они определяются одновременно и по существу отражают одни и те же про​цессы. Это единственные легочные объемы, которые не могут быть опре​делены методом прямой спирографии.

Методы определения. Существующие методы определения остаточ​ного объема и функциональной остаточной емкости делятся на методы открытой и закрытой систем.

В норме остаточный объем составляет в среднем 1000-1500 мл. Величина его зависит от метода определения, возраста пациента (с воз​растом он увеличивается), положения тела (в лежачем положении он ниже, чем в сидячем) и т. д. Для определения должного остаточного объема (в миллилитрах) предложено умножать первые четыре цифры третьей степени роста (в сантиметрах) на 0,38 (коэффициент получен эмпирически). 

Большое значение придается определению относительной вели​чины остаточного объема - отношению абсолютной его величины к фак​тической общей емкости. Этот показатель в среднем составляет 25% и колеблется в пределах от 20 до 35%, а у стариков он может быть и выше.

Патологические отклонения. Увеличение остаточного объема считается патогномоничным для эмфиземы легких. Увеличение остаточного объема может быть весьма значительным: при тяжелой эмфиземе абсолютная вели​чина остаточного объема иногда превышает 3 л. 

ОБЩАЯ ЕМКОСТЬ ЛЕГКИХ (ОЕЛ) - количество газа, находя​щегося в легких после максимального вдоха. Вычисляется после опре​деления остаточного объема и жизненной емкости легких – является их суммой. Величина общей емкости легких зависит от составляющих ее легочных объемов.

В норме ОЕЛ составляет 3,5-6 л, она уменьшается с возрастом. Для определения должной общей емкости предложено исходить из величины должной ЖЕЛ.

Патологическое отклонение. На ранних стадиях эмфиземы, когда еще нет резкого снижения ЖЕЛ, а увеличение остаточного объема выражено значительно, ОЕЛ увеличивается; в дальнейшем по мере прогрессирующего снижения ЖЕЛ уменьшается ОЕЛ. 

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ МЕРТВОЕ ПРОСТРАНСТВО - объем, в котором не происходит газообмена. У здоровых лиц оно практически соответствует анатомическому мертвому пространству, т. е. объему воздухоносных путей (около 150 мл.; у женщин оно меньше, чем у мужчин, и увеличивается с возрастом). Функциональное мертвое пространство увели​чивается за счет появления плохо вентилируемых участков легких, а также вследствие нарушения кровотока в легких. 

ЛЕГОЧНАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ

ЧАСТОТА ДЫХАНИЯ - количество дыханий в минуту. В норме колеблется в пределах от 10 до 16 в минуту. В оценке состояния внеш​нeго дыхания приобретает значение в сочетании с объемом дыхания.

МИНУТНЫЙ ОБЪЕМ ДЫХАНИЯ (МОД) - количество венти​лируемого в легких воздуха в минуту.

Ход исследования. Минутный объем дыхания может быть измерен при дыхании в мешок Дугласа, на газовых часах или по спирограмме. Определяется сумма дыхательных объемов в минуту. Спирографическое исследование проводится в течение 5-8 минут. МОД определяется на 3-4-й минуте исследования (когда закончился период адаптации и еще не возникло утомление). Часто вычисляется сумма дыхательных объемов в течение 3-5 минут и затем определяется средняя величина за минуту.

Так как величина МОД определяется потребностью организма в кислороде и его утилизацией, которые в свою очередь зависят от состояния окислительных процессов в организме, то определение МОД должно проводиться в условиях основного обмена (в состоянии покоя, натощак, лежа).

В норме в покое МОД колеблется в пределах 3,2-10 л (по данным разных авторов). Эти колебания зависят от метода исследования тех же факторов, что и остальные показатели внешнего дыхания. Поэтому для правильной оценки полученной величины необходимо приведение ее к должной. 

В норме допустимы отклонения от средней должной величины на ± 15-20%. Как правило, патологическими считаются отклонения, пре​вышающие 20%.

Патологические отклонения. При дыхательной недостаточности, обусловленной заболеваниями легких и сердца, отмечается повышение МОД, нарастающее по мере прогрессирования легочной или сердечной недостаточности. 

Увеличение МОД наблюдается при повышении обменных процес​сов - при тиреотоксикозе. Уменьшение минутной вентиляции наблю​дается при угнетении дыхательного центра.

Для выявления ранних (скрытых) форм дыхательной недостаточ​ности большое значение приобретает определение МОД при физической нагрузки.

При дыхательной недостаточности переход с дыхания воздухом на дыхание кислородом нередко сопровождается уменьшением МОД, Чего не наблюдается у здоровых лиц. Это также может служить кос​венным признаком дыхательной недостаточности.

МАКСИМАЛЬНАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЕГКИХ (МВЛ) (предел дыхания, максимальный минутный объем, максимальная дыхательная емкость) определяет максимальное количество воздуха, которое может быть провентилировано в течение минуты, характеризует функцио​нальную способность аппарата внешнего дыхания.

Метод определения. МВЛ может быть определена при помощи газовых часов, мешка Дугласа или при прямой спирографии. Существует несколько методов определения МВЛ: 1) вдыхание повышенных доз углекислоты; 2) возрастающая физическая нагрузка; 3) произвольное форсированное дыхание (в течение 15-20 секунд). Наиболее распространен последний метод. Длительность исследования не должна превышать 25 секунд, так как после этого наступает утомление и глубина дыхания уменьшается. Кроме того, длительная гипервентиляция ведет к повышенному выделению углекислоты из организма и гипокапнии, вследствие чего может возникнуть голово​кружение, обморочное состояние, рвота.

Испытуемому предлагается в течение 15-20 секунд дышать в спи​рограф с максимально возможной быстротой и глубиной. Вычисляется сумма величин зубцов (в миллиметрах), в соответствии с масштабом шкалы спирографа делается пересчет на миллилитры и приводится к единице времени (вычисляется объем вентиляции за минуту).

В норме МВЛ составляет 50-180 л, величина ее зависит от пола, возраста, веса и роста исследуемого, положения тела. Поэтому для правильной оценки полученных результатов необходимо приведение фактической МВЛ к должной.

Патологические отклонения. МВЛ зависит от мышечной силы, растяжимости легких и грудной клетки, от сопротивления воздушному потоку. Уменьшение наблюдается при процессах, сопровождающихся снижением растяжимости легких и нарушением бронхиальной проходимости.

МАКСИМАЛЬНАЯ ОБЪЕМНАЯ СКОРОСТЬ (МОС) – показатель МОС25 дает представление о бронхиальной проходимости на уровне бронхов крупного калибра, МОС50 – о бронхиальной проходимости на уровне бронхов среднего калибра, а МОС75 – о бронхиальной проходимости на уровне бронхов мелкого калибра.

РЕЗЕРВ ДЫХАНИЯ показывает, насколько пациент может уве​личить вентиляцию. Резерв дыхания - это разница между МВЛ и МОД.

Отношение резерва дыхания к МВЛ, выраженное в процентах, яв​ляется одним из ценных показателей функционального состояния аппа​рата внешнего дыхания.

В норме резерв дыхания составляет 85-90% МВЛ. 

Патологические отклонения. В силу того, что при дыхательной недостаточности увеличивается МОД и уменьшается МВЛ, снижается и резерв дыхания. Его отношение к МВЛ резко уменьшается, снижаясь при III степени сердечной недостаточности до 60-70%, а при легочно-​сердечной недостаточности - до 50-55%.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ ПРОХОДИМОСТИ

ПНЕВМОТАХОМЕТРИЯ
Определение объемной скорости (мощности) вдоха и выдоха в л/сек. В норме мощность вдоха и выдоха одинаковые, у мужчин 5 – 8 л/сек., у женщин 4 - 6 л/сек.

При нарушении бронхиальной проходимости снижается форсированный выдох (мощность выдоха.

ОПРЕДЕЛНИЕ ИНДЕКСА ВОТЧАЛА – ТИФФНО

Индекс Вотчала - Тиффно – это отношение ФЖЕЛ к ЖЕЛ, выраженное в процентах. В норме он составляет 80 – 85 %

ФОРСИРОВАННАЯ ЖИЗНЕННАЯ ЕМКОСТЬ ЛЕГКИХ (ФЖЕЛ) 

ФЖЕЛ - количество воздуха, которое может быть выдохнуто при форсированном выдохе после максимального вдоха.

Методика определения ФЖЕЛ (проба Tiffеnеаu и Pinelli). Исполь​зуется спирограф с большими (10-50 мм/сек) скоростями протяжки бумаги. Записывается обычная ЖЕЛ, затем испытуемому предлагают сделать максимально глубокий вдох, на несколько секунд задержать дыхание и с предельной быстротой сделать максимальный выдох.

Существуют различные способы оценки этой пробы: определение отношения общей величины ФЖЕЛ к ЖЕЛ, определение односекунд​ной емкости, т. е. объем воздуха, который исследуемый может выдох​нуть за первую секунду максимально форсированного выдоха. Эту ве​личину также выражают в миллилитрах и в процентах к ЖЕЛ:

Предложено также вычисление объема, выделенного за первые 3/4 секунды и за первые 1, 2 и 3 секунды (timed vita1 capasity амери​канских авторов).

В норме относительная односекундная емкость составляет 70-83% истинной ЖЕЛ, через 2 секунды выдыхают 94%, а через 3 секунды 97% фактической ЖЕЛ. Снижение относительной односекундной ем​кости ниже 70% считается патологическим.

Патологические отклонения. Проба Tiffеnеаu (Тиффно) имеет большое зна​чение в выявлении обтурационных процессов в легких. ФЖЕЛ резко снижена при бронхиальной астме, обструктивной эмфиземе легких, даже в тех случаях, когда еще сохраняется нормальная величина ЖЕЛ. Снижение односекундной жизненной емкости у этих больных может быть очень значительным.

Относительная односекундная жизненная емкость у больных с ог​раничительными процессами (без явлений нарушения бронхиальной проходимости), как правило, не изменена (если она вычислена по отношению к фактической ЖЕЛ, а не к должной!).

ПИКФЛОУМЕТРИЯ

Пикфлоуметрия - метод измерения максимальной скорости выдоха, пиковой скорости форсированного выдоха с помощью прибора пикфлоуметра. К настоящему времени исполь​зование одиночного форсированного выдоха как метода оценки спо​собности легких становится все более популярным, главным обра​зом из-за своей простоты и доступности для больных.

Считается общепризнанным, что особенно информативно ре​гулярное применение пикфлоуметрии при диагностике и лечении заболеваний, связанных с обратимой обструкцией дыхательных путей, прежде всего астмы.

Клинические испытания показали хорошую корреляцию пиковой скорости форсированного выдоха (ПСФВ) с результатами форсиро​ванного за первую секунду (ОФВ1), полученными на спирографе.

Однако пикфлоуметрия не заменяет глубокого детального ис​следования легочной функции, оставаясь наиболее полезной в мо​ниторировании изменений в дыхательных путях, а также в клини​ческих ситуациях, при которых применение более сложных мето​дов невозможно.

Пикфлоуметр - прибор для измерения пиковой скорости выдоха. Пикфлоуметр - это портативный прибор, позволяющий объек​тивно оценить, насколько проходимы бронхи пациента. Он имеет на корпусе цифровую шкалу, показывающую пиковую скорость форсированного выдоха в л/с или л/мин, и съемный за​губник.

Пикфлоуметром нужно пользоваться следующим образом: 

· Поставить указатель прибора у начала цифровой шкалы. 

· Держать пикфлоуметр таким образом, чтобы пальцы не каса​лись шкалы, при этом лучше встать или сидеть прямо.

· Сделать максимально глубокий вдох и сжать плотно губами мундштук. Выдохнуть как можно более сильно и быстро (например, за​дуть пламя свечи).

· Посмотреть результат на шкале прибора. 

· Снова поставить ука​затель прибора у начала шкалы и повторить измерение еще два раза. 

· Записать самый высокий из трех показателей. 

Точность измерений зависит от усилий пациента.

Поскольку выдох при измерении необходимо проводить с боль​шим усилием, Пикфлоуметр не может быть использован у тяжело​больных и неконтактных пациентов. Это в определенной мере яв​ляется недостатком прибора.

Самостоятельное ежедневное измерение пациентом пиковой скорости форсированного выдоха (ПСФВ) в ста​ционаре или в домашних условиях (пик-флоу мониторинг) позволяет:

· диагностировать обструктивные нарушения дыхательных путей;

· установить контроль за степенью тяжести обструкции в ди​намике;

· определить факторы, усиливающие бронхиальную обструкцию; 

· оценить эффективность проводимой терапии;

· подобрать дозу лекарственного препарата;

· корректировать терапевтический комплекс при длительной терапии.

САТУРАЦИЯ КРОВИ

 Сатурация используется для оценки диффузии газов.
Сатурация крови - процент насыщения кислородом артери​альной крови.

Целью исследования является косвенная оценка степени дыхательной недостаточности и эф​фективности терапии, определение показаний к кислородотерапии.

Материальное оснащение - сатурометр.

Методика проведения. Сатурометр - прибор, напоминающий прищепку, который на​девается на ногтевую фалангу указательного или среднего пальца кисти, и определяет показатель процента насыщения кислородом в артериальной крови.

Условия проведения. Для определения базальных показателей сатурации артери​альной крови:

· необходим отказ от курения не менее чем за 2 часа;

· необходим отказ от приема вазодилататоров на время в за​висимости от продолжительности их действия;

· необходим отказ от приема β2-адреномиметиков не менее чем за 8 часов.​

В зависимости от цели исследования измерение сатурации крови может выполняться:

· в спокойном состоянии;

· при физической нагрузке;

· при проведении кислородотерапии;

· после проведения кислородотерапии не менее чем через 20 минут.

Нормальные показатели сатурации артериальной крови: 

SaO2 = 95-98% - норма.

SaO2 < 95% - гипоксемия.

Необходимо учитывать, что показатель сатурации крови может быть снижен при недостаточном крово​снабжении кистей рук, в холодном помещении.

ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Дыхательная недостаточность – это состояние, при котором нарушение любого функционального компонента системы внешнего дыхания приводит к нарушению адекватной оксигенации крови (как в состоянии покоя, так и при физической нагрузке).

Синдром дыхательной недостаточности подразумевает: 

· наличие одышки; 

· диффузного цианоза;

· увеличение МОД;

· снижение ЖЕЛ;

· снижение МВЛ.

Структура системы внешнего дыхания.     

1. Воздухопроводящие пути: 

· верхние дыхательные пути;

· нижние дыхательные пути.

2. Респираторная зона легких: 

· терминальная бронхиола;

· респираторные бронхиолы;

· альвеолярные ходы;

· альвеолы.

         Капиллярная сеть:

· альвеолокапиллярная мембрана.

3. Малый круг кровообращения:

· правое предсердие;

· правый желудочек сердца;

· система легочных артерий;

· система легочных вен, включая бронхиальные вены:

· артериовенозные анастомозы между легочными артериолами и легочными венами.

      4. Аппарат вентиляции:

· грудная клетка и межреберные мышцы;

· диафрагма;

· париетальная и висцеральная плевра.

     5. Нейрогуморальный аппарат регуляции дыхания: 

                Центральная нервная система:

· нейроны ретикулярной формации;

· дыхательный центр (продолговатый мозг);

· вазопрессинергические нейроны гипоталамуса.

                Периферическая нервная система.

Для осуществления нормальной легочной вентиляции необхо​димо: 

- свободное прохождение воздуха по бронхиальному дереву до респираторных отделов; 

- достаточное количество альвеол, способных к газообмену, а также наличие достаточной поверхности, через которую осуществляется газообмен. 

Выделяют два типа нарушений вентиляционной способности легких: 

1. Обструктивный - связанный с нарушением прохождения воздуха по бронхам.

2. Рестриктивный - связанный с уменьшением суммарной площади газообмена.

Основными патофизиологическими механизмами бронхиальной обструкции, могут быть следующие процессы:

1) спазм гладкой мускулатуры бронхов;

2) воспалительная инфильтрация и отек слизистой бронхов; 

3) увеличение количества вязкого секрета в бронхах; 

4) деформация бронхов;

5) опухоли бронха, инородные тела и др.,

6) экспираторный коллапс мелких бронхов (менее 2 мм в диаметре, не имеющих хрящевого скелета), лишенных "эластической поддержки" легочной ткани. Этот процесс наиболее выражен при эмфиземе легких.

Рестриктивную вентиляционную недостаточность могут вызывать следующие нарушения:

1) собственно заболевания органов дыхания (воздухопроводящих путей и легочной паренхимы);

а) инфильтративные изменения легoчной ткани;

б) пневмосклероз;

в) уменьшение объема функционирующей паренхимы легкого - резекция легкогo, ателектаз, врожденная гипоплазия;

г) заболевания плевры, ограничивающие экскурсию легкого;

2) внелегочные нарушения:

а) изменения грудной клетки (кифосколиоз, деформация по​звоночника и грудной клетки, и т.д.);

б) нарушения деятельности дыхательной мускулатуры;

в) левожелудочковая недостаточность (венозная гиперемия легкого);

г) увеличение объема брюшной полости (асцит, метеоризм, беременность), болевой синдром, что приводит к ограниче​нию подвижности диафрагмы.

Признаки обструкции – снижение скорости форсированного выдоха и вдоха, объема форсированного выдоха за 1 секунду, объема форсированного вдоха за 1 секунду, максимальной вентиляции легких, а также жизненной емкости легких и  форсированной жизненной емкости легких, снижение индекса Тиффно, повышение остаточного объема легких. Бронхиальную обструкцию наиболее удобно диагностировать по снижению максимальной скорости выдоха 50 или максимальной скорости выдоха 75-25, так как эти показатели чувствительны и достаточно специфичны.

Рестрикция легочной ткани диагностируется по снижению ЖЕЛ менее 80%, повышается минутный объем дыхания, снижается максимальная вентиляция легких, индекс Тиффно остается нормальным.

Классификация дыхательной недостаточности (по Дембо)

· I степень – латентная дыхательная недостаточность, возникает при обычной физической нагрузке, которая ранее была выполнима больным. Показатели ФВД не менее 80%.

· II степень – симптомы дыхательной недостаточности возникают при минимальной физической нагрузке. Показатели ФВД в пределах 70- 80%.

· III степень – сердечно – легочная недостаточность.

Контрольные вопросы
1. Компоненты системы внешнего дыхания.

2. Определение дыхательной недостаточности.

3. Типы нарушения вентиляции.

4. Причины возникновения бронхиальной обструкции.

5.Нарушения, вызывающие развитие рестриктивной дыхательной недостаточности.

Ситуационные задачи
Задача 1.
Мужчина, 44 года. Больным считает себя около 8 лет, ухудшение самочувствия связывает с переохлаждением. Предъявляет жалобы на приступы экспираторного удушья, одышку с затрудненным выдохом,  кашель с трудноотделяемой мокротой. При осмотре вынужденное положение (сидит, руками опираясь на подлокотники кресла, дыхание звучное, шумное, свистящее; выраженный диффузный цианоз). Грудная клетка эмфизематозно расширена, число дыханий в 1 мин = 24. Над симметричными участками легких перкуторный звук с коробочным оттенком, экскурсия нижнего края легких ограничена, дыхание жесткое. Выслушиваются множество сухих свистящих и жужжащих хрипов. Пульс 88 ударов в I мин., АД = 125/75. При проведении спирометрии обнаружено снижение ОФВ1, и ФЖЕЛ < 75 %.  В мокроте слизистого характера выявлены эозинофилы, кристаллы Шарко-Лейдена, спирали Куршмана. В крови - эозинофилия, СОЭ 16 мм/час. Рентгенологически выявлено повышение прозрачности легочной ткани, уплотнение корней, выражен бронхолегочной рисунок. 

Определите тип нарушения вентиляции, предполагаемый диагноз.

Задача 2. Мужчина 58 лет. Болен 16 лет, ухудшение отмечает после переохлаждений с отделением скудной мокроты слизистого характера, чаще в утренние часы.

При осмотре обращает внимание диффузный цианоз, число дыханий в 1 мин-26, грудная клетка эмфизематозная. При перкуссии легочной звук с коробочным оттенком, при аускультации ослабленное везикулярное дыхание, множественные рассеянные сухие хрипы. Тоны сердца несколько приглушены, ЧСС - 82 в 1 мин, АД 120/80. При исследовании функции внешнего дыхания: МВЛ-58%, ЖЕЛ-72%, Проба Тиффно-Вотчала - 67%. В слизистой мокроте лейкоциты единичные и плоский эпителий. Рентгенологически: усиление бронхиального рисунка, расширение корней легких. 

Каков Ваш диагноз? Тип нарушения вентиляции?

Задача 3. Женщина 26 лет. Заболела остро после переохлаждения: появились колющие боли в левой половине грудной клетке, связанные с кашлем, глубоким дыханием; кашель с отделением слизисто-гнойной мокроты в количестве 60 мл. за сутки; повысилась температура тела до 38 гр., слабость, недомогание. Самостоятельно лечилась жаропонижающими препаратами без эффекта, обратилась за медицинской помощью. Объективно: кожные покровы бледные, температура тела до 38,3 гр. выраженная потливость, грудная клетка правильной формы, голосовое дрожание усилено в подлопаточной области слева, при перкуссии там же притупление перкуторного звука, при аускультации – обильная крепитация, влажные мелкопузырчатые хрипы. Со стороны других органов патологии не отмечается. В крови: лейкоцитоз 10,5x109, СОЭ-38 мм/час. При исследовании ФВД: ЖЕЛ-74%, МВЛ-58% Проба Тиффно-Вотчала - 77%. Рентгенологически: в нижней доле левого легкого выявляется среднеинтенсивная инфильтрация легочной ткани, корень слева расширен и уплотнен. 

Ваш диагноз? Тип нарушения вентиляции?

Тема 7. Жалобы, анамнез, осмотр и пальпация при заболеваниях сердечнососудистой системы. Осмотр и пальпация области сердца.

Цель занятия: 

1. Научится понимать значение жалоб больных с патологией сердечнососудистой системы, необходимость их детализации;

2. Научится собирать анамнез заболевания и жизни, уметь выделить факторы, влияющие на возникновение и течение заболеваний;

3. Освоить методику осмотра и пальпации области сердца, правильно оценивать полученные данные.

К занятию студент должен знать:

1. Жалобы больных с патологией сердечнососудистой системы, их классификацию, механизмы возникновения.

2. Характерные признаки, которые могут быть выявлены при осмотре больных с патологией сердечнососудистой системы.

3. Методику пальпации верхушечного сердечного толчка и других пульсаций в области сердца.

4. Диагностическое значение данных осмотра и пальпации.

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Выявить, характерные для патологии сердечнососудистой системы, жалобы, объяснить механизм их возникновения.

2. Правильно и полно собрать анамнез.

3. Провести осмотр сосудов и области сердца.

4. Пропальпировать верхушечный толчок, оценить его свойства.

5. Пропальпировать сердечный толчок.

6. Пропальпировать надчревную пульсацию, определить причины ее возникновения (гипертрофия правого желудочка, пульсация аорты, пульсация печени).

7. Пропальпировать и оценить феномен «кошачьего мурлыканья».

Мотивация: Целенаправленное, детализированное выяснение жалоб, характерных для патологии сердечнососудистой системы имеет большое значение для диагностики. Анамнез жалоб больного, сопоставление их с данными осмотра и пальпации области сердца позволяет выявить определенные синдромы, дает представление о характере патологического процесса.

Исходные данные

	Предмет
	Тема

	Нормальная анатомия
	Анатомия сердца, топография сердца

	Нормальная физиология
	Физиология сердечно-сосудистой системы

	Патологическая физиология
	Патология сердечно-сосудистой системы


УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Жалобы

Причины: 

· нарушение метаболизма

· нарушение гемодинамики из-за снижения сократительной способности миокарда

Для нарушения метаболизма миокарда характерны жалобы:

1. боли в области сердца

2. перебои в работе сердца

При недостаточной сократительной способности левых отделов сердца беспокоит:

1. одышка

2. удушье

3. кашель

4. кровохарканье

5. сердцебиение

При снижении сократительной способности правых отделов сердца у больных появляется:

1. сердцебиение

2. боль (тяжесть) в правом подреберье

3. отеки

Жалобы, связанные с нарушением метаболизма миокарда.
Боль в области сердца

Детализация: Точная локализация боли, интенсивность, характер, продолжительность, иррадиация, с чем связано ее возникновение, чем купируется.

Все же необходимо выяснить для того, чтобы определить связана ли боль с нарушениями метаболизма из-за нарушения коронарного кровотока или в связи с другими заболеваниями (миокардит, перикардит, анемия, тиреотоксикоз, поражение плевры, ребер, межреберных мышц, межреберных нервов).

При нарушении коронарного кровотока возникает ишемия миокарда. В результате этого накапливаются недоокисленные продукты обмена, которые являются адекватными раздражителями хеморецепторов. Импульсы идут в кору головного мозга и реализуются как боль.

Причинами несоответствия коронарного кровотока потребностям миокарда могут быть:

· Спазм коронарных артерий в результате нарушения нейрогуморальных регуляторных механизмов.

· Атеросклеротическое поражение коронарных артерий, при котором из-за нарушения их эластичности не происходит адекватного расширения при усилении работы сердца во время физических и психоэмоциональных нагрузок. 

Для болей, связанных с коронарной недостаточностью характерно:

- локализация за грудиной

- значительная интенсивность

- по характеру боли – сжимающие, давящие, «жгучие»

- кратковременные (от 1-10 до 30 минут) при стенокардии, более 30 минут при инфаркте

- типичная иррадиация в левое плечо, левую лопатку

- боли возникают при физическом и психоэмоциональном напряжении, купируются в покое или после приема нитроглицерина и валидола.

При инфаркте миокарда для купирования болей требуются наркотические вещества.

При миокардитах, перикардитах боли менее интенсивные носят более постоянный характер и не купируются валидолом и нитроглицерином.

Боли, обусловленные поражением плевры, мышц и нервов грудной клетки связаны с дыханием, движениями (наклонами, поворотами), купируются нитроглицерином.

Перебои в работе сердца

Детализация: Условия возникновения, сопутствующие явления, чем купируются.
При нарушении метаболизма миокарда может быть нарушена функция синусового узла (автоматизм), нарушится проведение импульса с возникновением блокад (синоаурикулярной, атриовентрикулярной блокады II-III степени), могут возникнуть в зоне ишемии эктопические очаги возбуждения с появлением экстрасистол, в результате чего ритм сердечных сокращений нарушается. В связи с этим появляются жалобы на сердцебиение перебои в работе сердца, чувство его замирания.

При коронарной недостаточности нарушение ритма возникает при физических и психоэмоциональных нагрузках одновременно с болями в сердце, купируются приемом нитроглицерина или валидола.

Нарушения гемодинамики могут быть обусловлены снижением сократительной способности правых или левых отделов сердца.

Проявление левожелудочковой недостаточности:

1. Одышка. 

Механизм. Связана с накоплением углекислоты, которая вызывает раздражение дыхательного центра и учащение дыхания.

При левосердечной недостаточности накопление углекислоты происходит по следующим причинам:

1. Изменение сердечного выброса и минутного объема сердца приводит к кислородному голоданию тканей большого круга кровообращения и возникновению тканевого ацидоза. Накапливающаяся при этом молочная кислота, соединяясь со щелочами бикарбонатов, вытесняет углекислоту, которая вызывает раздражение дыхательного центра.

2. Уменьшение выброса крови левым желудочком при снижении его сократительной функции приводит к переполнению кровью вен малого круга кровообращения (венозный застой в малом круге кровообращения), в результате которого снижается эластичность легочной ткани и уменьшается экскурсия легких. Это приводит к нарушению вентиляции (по рестриктивному типу) и уменьшению насыщения крови кислородом. От легких кровь оттекает с избытком углекислоты.

3. Уменьшение выброса крови левым желудочком приводит к переполнению кровью левого предсердия и устьев легочных вен. При этом рефлекторно (Рефлекс Китаева) возникает спазм артерий малого круга кровообращения. Артериальное давление в малом круге повышается, а это ведет к включению шунтов. Кровь идет из артерий в вены по шунтам, минуя капилляры и не подвергаясь оксигенации. Это усугубляет ухудшение оксигенации крови в легких. 

Характер одышки: смешанный, поскольку при снижении эластичности легких ограничивается и вдох и выдох.

2. Удушье 

Механизм возникновения. Удушье при заболеваниях сердечно-сосудистой системы является проявлением острой левожелудочковой недостаточности при сохранении сократительной способности правого желудочка. Вследствие резкого уменьшения выброса крови левым желудочком быстро нарастает тканевый ацидоз, к которому присоединяется газовый ацидоз из-за включения шунтового кровообращения (возникает по механизму рефлекса Китаева) и резко выраженного нарушения вентиляции в результате венозного застоя, который приводит к нарушению эластичности легких на стадии интерстициального застоя легких. Позднее жидкая часть крови пропотевает в альвеолы (стадия альвеолярного отека легких), вспенивается и выходит в бронхи, затрудняя движение воздуха по бронхам (нарушение вентиляции по обструктивному типу). Все это приводит к выраженной гипоксемии и раздражению дыхательного центра. 

Характер: удушье носит смешанный характер, возникает при физическом, психоэмоциональном перенапряжении, которые требуют увеличение работы сердца, а при снижении сократительной способности левый желудочек не может обеспечить адекватное увеличение сердечного выброса. Удушье может возникать ночью в «царство вагуса», когда при урежении сердечного ритма ухудшается коронарный кровоток и усугубляются нарушения метаболических процессов при коронарной недостаточности, при резком повышении артериального давления в большом круге кровообращения, требующем усиленной работы левого желудочка. 

При осмотре во время приступа удушья состояние больных тяжелое, положение вынужденное – сидя с опущенными ногами. Выражен диффузный (центральный) цианоз, дыхание частое, поверхностное, в стадии отека легких – клокочущее.

При аускультации в стадию интерстициального отека легких дыхание жесткое, могут быть сухие хрипы, в стадии альвеолярного отека дыхание ослабленное, разнокалиберные влажные хрипы выслушиваются над всей поверхностью легких.

3. Кашель.

Детализация. Характер (сухой или с мокротой), время появления, длительность (постоянный, приступообразный), условия возникновения и купирование кашля.

Механизм возникновения. Венозный застой в малом круге кровообращения при левосердечной недостаточности приводит к включению шунтов между легочными и бронхиальными венами. Вследствие этого бронхиальные вены переполняются, и возникает отек слизистой бронхов, на фоне которого активизируется инфекция. Возникает и кардиогенный бронхит, главным проявлением которого является кашель. Кашель у больных с альвеолярным отеком возникает в результате ярко выраженного венозного застоя, вспенивания жидкой части крови, попавшей в альвеолы и поступающей из альвеол в бронхи, раздражение кашлевых рецепторов. Кашель при этом с обильной пенистой мокротой имеет розовый цвет.

4. Кровохарканье

Детализация: количество (прожилки, сгустки, чистая кровь), цвет (алая, ржаво-розовая, «малиновое желе»), условия появления.

Механизм возникновения. При застое крови в малом круге кровообращения возникает повышение проницаемости сосудистой стенки и жидкая часть крови вместе с эритроцитами поступает в альвеолы, а затем в бронхи. Возникает кашель с пенистой мокротой розового цвета. Кровохарканье может возникнуть при разрыве сосудов во время кашля у больных с резко выраженным венозным застоем и гипертонии малого круга кровообращения. В зависимости от калибра поврежденного сосуда кровь выделяется в виде прожилок или выделяется чистая кровь алого цвета.

5. Сердцебиение

Детализация. Условия возникновения, продолжительность, чем купируется.

Механизм возникновения. При левосердечной недостаточности уменьшение сердечного выброса крови ведет к раздражению рецепторов дуги аорты и коронарного синуса, что приводит к учащению сердечных сокращений (рефлекс Геринга) и направлено на обеспечение достаточного минутного объема сердцебиение возникает при физических и психоэмоциональных нагрузках, при тяжелой сердечной недостаточности может быть и в покое.

Проявления правосердечной недостаточности

1. Отеки

Детализация. Общие или местные, локализация, время появления.

Механизм возникновения. Снижение способности правого желудочка перекачивать кровь из большого круга кровообращения в малый приводит к застою крови в венах большого круга кровообращения и повышению гидростатического давления в венозном отделе капилляров, выходу крови во внесосудистое пространство. Уменьшение объема крови в сосудах вызывает раздражение объемных рецепторов и включение в действие системы альдестерон-антидиуретический гормон. Деятельность этой системы направлено на сохранение постоянства объема и ионного состава крови.

При уменьшении объема крови в сосудистом русле раздражаются волюмо-рецепторы в стенке правого предсердия и сонных артериях, и происходит усиление продукции альдостерона корой надпочечников. Это приводит к увеличению реабсорбции натрия в почечных каналах и накоплению его в крови. Увеличение натрия в крови вызывает раздражение осморецепторов и стимулирует повышение выделения гипофизом антидиуретического гормона, усиливающего раебсорбцию воды. В результате объем циркулирующей крови восстанавливается, но при этом не восстанавливается гидростатическое давление, и жидкость продолжает выходить из сосудистого русла в околососудистое пространство, и отеки нарастают.

Застой в большом круге кровообращения приводит к ишемии почек и образованию ренина, который также стимулирует выработку альдостерона надпочечниками, задержку натрия, накопление антидиуретического гормона с увеличением реабсорбции воды в почечных каналах, а, следовательно, и увеличение объема плазмы крови, повышение венозного и капиллярного давления и усиление транссудации жидкости в ткани.

Особенности отеков. Отеки при правосердечной недостаточности начинаются с появлением их на нижних конечностях, нарастают к вечеру, сочетаются с акроцианозом (из-за замедления кровотока и накопления восстановленного гемоглобина). Отеки могут быть явными (при задержке в организме 4-9 л воды) и скрытыми. Для выявления скрытых отеков необходимо ежедневное измерение выпитой и выделенной жидкости, взвешивание больного, проведение пробы МакКлюра-Олдрича (внутрикожно в область внутренней поверхности предплечья вводят 0,2 мл изотонического раствора хлорида натрия с образованием волдыря, который в норме рассасывается в течение часа). При «отечной готовности» тканей волдырь рассасывается быстрее.

2. Боли в правом подреберье

Механизм возникновения. Боли в правом подреберье обусловлены венозным застоем в печени, увеличением ее объема и раздражением болевых рецепторов глиссоновой капсулы.

Характеристика. Боль имеет тупой характер. Больные жалуются чаще на «чувство тяжести» в правом подреберье.

3. Сердцебиение

Детализация. Продолжительность, причины возникновения, чем купируется.

Механизм возникновения. Сердцебиение при правосердечной недостаточности возникает из-за переполнения и растяжения устьев полых вен – рефлекс Бейн-Бриджа.

История заболевания и жизни

Выяснение истории заболевания и жизни проводится по общей схеме.

Порядок расспроса:

- Установление времени появления первых симптомов заболевания, их характеристика.

- Причины возникновения – связь с переносными инфекциями и другими заболеваниями, переохлаждениями, физическими и нервными нагрузками.

- Лечение: выясняется, какое проводилось лечение, его эффективность, назначалась ли поддерживающая терапия после выписки из стационара (с выяснением названий препаратов и доз), принимал ли больной препараты.

- Причины обострения заболевания, частота обострений, их проявление.

- Повод к госпитализации.

История жизни

- Условия труда – обращается внимание на факторы, способствующие развитию заболевания и влияющие на его течение.

- Условия быта – проживание в сыром, холодном помещении, нервные нагрузки, физические перегрузки, малоподвижный образ жизни.

- Перенесенные заболевания (ангины, ревматизм, сифилис и др., при которых поражается сердечнососудистая система).

- У женщин необходимо выяснить, как протекали беременности, роды, климакс, так как в эти периоды обычно проявляются симптомы поражения сердечнососудистой системы.

- Наследственность – обращается внимание на заболевания сердечнососудистой системы у родственников.

Осмотр

Виды осмотра: общий осмотр и местный осмотр.

При общем осмотре определяются:

Положение больного

Вынужденное положение – сидя с опущенными ногами (ортопное) отмечается у больных с левосердечной недостаточностью. В положении ортопное большое количество крови скапливается в сосудах нижних конечностей, уменьшается объем циркулирующей крови и приток крови к легким. Это приводит к уменьшению венозного застоя в легких и улучшению вентиляции. Кроме того, в положении сидя опускается диафрагма, а при наличии асцита уменьшается давление на диафрагму жидкости, что облегчает дыхательную экскурсию легких и улучшает вентиляцию.

Положение сидя с наклоном вперед характерно для эксудативного перикардита.

Положение лежа на правом боку принимают больные, у которых имеется расширение сердца. При более тесном прилегании такого сердца к передней грудной стенке в положении лежа на левом боку, появляются неприятные ощущения.

Изменение цвета кожи

Механизм изменения цвета кожи:

Акроцианоз – выявляется у больных с правосердечной недостаточностью, так как при замедлении кровотока, более выраженном на периферии, ткани избыточно поглощают кислород и в крови накапливается много восстановленного гемоглобина.

Диффузный цианоз (центральный) – возникает при недостаточной артериализации крови в малом круге кровообращения при выраженном венозном застое в связи с левосердечной недостаточностью, и при врожденных пороках сердца с наличием артериовенозного сообщения.

Бледность кожи характерна для аортальных пороков, при которых изменяется приток крови  к тканям.

Желтушность склер и кожи возникает при правосердечной недостаточности, при которой в связи с застоем крови в печение нарушается билирубиновый обмен. Причиной появления желтушности кожи и склер может быть сепсис (при септическом эндокардите), при котором отмечается гемолиз эритроцитов и возникает гемолитическая желтуха.

Акроцианоз, цианотичный румянец на щеках и тусклые глаза определяются на «митральном лице». Характерно для митрального стеноза. Бледное лицо («аортальное лицо») выражено у больных с недостаточностью аортального клапана. Лицо Корвизара характерно для больных с бивентрикулярной сердечной недостаточностью (желтовато-бледное лицо с синеватым оттенком, цианоз губ, тусклый взгляд, рот полуоткрыт).

Отеки

Отеки общие

Характеристика. Отеки при заболеваниях сердечно-сосудистой системы являются проявлением правосердечной недостаточности (механизм описан выше). Вначале они возникают на ногах, более выражены к вечеру, утром уменьшаются. При постельном режиме отеки могут локализоваться на крестце, в поясничной области. При значительно выраженной правосердечной недостаточности отеки могут распространяться на все тело (анасарка), отечная жидкость начинает скапливаться в полостях – плевральной (гидроторакс), брюшной (асцит), перикарде (гидроперикард).

Отеки местные

При заболеваниях сердечнососудистой системы отеки могут быть местные, при сдавлении верхней полости вены (выпотной перикардит, аневризма дуги аорты) отек может появляться на лице, шее, плечевом поясе, при тромбофлебитах сосудов голени или бедра отек возникает на пораженной конечности. При тромбозе воротной вены или печеночных вен образуется асцит.

Осмотр области сердца

Местный осмотр позволяет выявить:

Сердечный горб

Причины: возникает при увеличении области сердца и гипертрофии его отделов, если они развиваются в раннем детстве.

Выбухание в области сердца или сглаживание межреберных промежутков.

Причина: при скоплении жидкости в полости перикарда (выпотный перикардит).

Верхушечный толчок

Причины возникновения: вызывается ударом верхушки сердца о грудную стенку и бывает виден при усилении работы левого желудочка и его гипертрофии, а также у лиц астенического телосложения со слабовыраженной подкожно-жировой клетчаткой.

Локализация:  Локализуется в V-VI межреберье по срединно-ключичной линии или кнаружи от нее при гипертрофии левого желудочка, на 1-1,5 см внутрь от левой срединно-ключичной линии при астеническом телосложении и пониженном питании.
Сердечный толчок

Механизм возникновения: обусловлен сокращением увеличенного правого желудочка.

Локализация: Локализуется в III-IV межреберье слева от грудины, часто сочетается с эпигастральной пульсацией, синхронной с сердечным толчком.

Пульсация аорты во II межреберье справа от грудины

Причина: при аневризме восходящей части дуги аорты или недостаточности клапана аорты.

Пульсация ствола легочной артерии во II-III межреберье слева от грудины.

Причина: выявляется у больных с митральным стенозом с высокой гипертонией малого круга кровообращения, открытом артериальном протоке с большим сбросом крови из аорты в легочный ствол.

Пульсация аневризмы сердца

Причина: перенесенный инфаркт миокарда.

Локализация: в III-IV межреберье слева от грудины

Осмотр шеи

Возможные проявления:

«Пляска каротид» - выраженная пульсация сонных артерий, синхронная с верхушечным толчком, определяется при недостаточности клапана аорты.

Набухание шейных вен – выявляется при снижении сократительной способности правого желудочка, при повышении внутригрудного давления, затрудняющего отток венозной крови через полые вены.

Венный пульс – пульсация яремных вен. В норме венный пульс отрицательный, так как во время выброса крови в большой круг кровообращения из левого желудочка в систолу артерии расширяются, а вены при этом спадаются. Положительный венный пульс определяется при недостаточности 3-хстворчатого клапана.

Осмотр эпигастральной области

Эпигастральная пульсация может быть обусловлена: а) сокращениями правого желудочка при его гипертрофии и дилатации, б) пульсацией брюшного отдела аорты при ее расширении или при пониженном питании больного, в) пульсацией печени.

Характеристика пульсации в зависимости от причины:

Пульсация правого желудочка видна непосредственно под мечевидным отростком грудины и более отчетлива при глубоком вдохе.

Пульсация аорты определяется немного ниже мечевидного отростка и лучше видна на выдохе.

Пульсация печени может быть истинная и ложная. Ложная пульсация возникает синхронно с сокращением сердца. Движение вверх соответствует систоле правого желудочка, не совпадает с верхушечным толчком. Причиной этого является присасывание печени при отхождении сократившегося правого желудочка от грудной стенки. Настоящей пульсации нет, а имеется лишь движение всей массы печени в целом. Истинная пульсация – это чередующиеся набухание и уменьшение печени в объеме, выявляются при недостаточности 3-хстворчатого клапана и недостаточности клапана аорты.

1. Пальпация сердца

Последовательность пальпации:

1. пальпация верхушечного толчка

2. пальпация сердечного толчка

3. определение «кошачьего мурлыканья»

4. другие пульсации

Верхушечный толчок

Локализация: в норме определяется в V межреберье на 1-1,5см внутрь от среднеключичной линии.

Свойства: умеренной высоты и силы, не резистентный, ограниченный.

Причины изменения локализации и свойств: при увеличении объема левого желудочка (гипертрофия, дилатация) верхушечный толчок смещается влево и вниз. Площадь верхушечного толчка также увеличивается (разлитой) при гипертрофии и дилатации левого желудочка. Но это может быть и при тонкой грудной клетке, широких межреберных промежутках, сморщивании нижнего края легкого слева, смещения сердца опухолью средостения. Уменьшение площади верхушечного толчка наблюдается при ожирении, отеке подкожной клетчатки, узких межреберьях, эмфиземе легких, низком стоянии диафрагмы.

Высота верхушечного толчка – амплитуда колебаний грудной стеки в области верхушки сердца зависит от силы сокращений левого желудочка, а также от толщины грудной стенки, близости расположения верхушки сердца к пальцам исследующего. Высота верхушечного толчка увеличивается при волнении, тиреотоксикозе, лихорадке, физической нагрузке.

Резистентность верхушечного толчка отражает степень плотности сердечной мышцы, которая увеличивается при гипертрофии левого желудочка.

Сердечный толчок

Место пальпации: пальпируется в III-IV межреберье слева от грудины.

Причина возникновения связана с сокращением правого желудочка при его увеличении. В норме пальпируется у детей и подростков.

«Кошачье мурлыканье».

Дрожание грудной клетки, напоминающее получаемые при поглаживании мурлыкающей кошки.

Причина возникновения: возникает при прохождении крови через суженное отверстие при стенозах клапанных отверстий. «Кошачье мурлыканье» на верхушке во время диастолы характерно для митрального стеноза, над аортой во время систолы возникает при аортальном стенозе.

Другие пульсации.

Место пульсации в зависимости от причины:

- Во II межреберье справа от грудины пульсация аорты при ее расширении.

- Во II межреберье слева от грудины пульсация ствола легочной артерии при его увеличении.

- В III-IV межреберье справа от грудины может определяться пульсация аневризмы сердца, возникающая после перенесенного инфаркта миокарда.

Контрольные вопросы

1. Классификация жалоб при патологии сердечнососудистой системы.

2. Жалобы, обусловленные нарушением метаболизма миокарда, причины, механизм возникновения.

3. Жалобы при снижении сократительной способности левого желудочка, механизм возникновения.

4. Жалобы при снижении сократительной способности правого желудочка, механизм возникновения.

5. Как выявить скрытые отеки?

6. Изменение положения больного при разных видах патологии сердечнососудистой системы.

7. Изменение цвета кожи при патологии сердечнососудистой системы, диагностическое значение.

8. Особенности отеков при патологии сердечнососудистой системы.

9. Что такое верхушечный толчок, каковы его свойства в норме, методика пальпации.

10. С чем связано изменение свойств верхушечного толчка?

11. Сердечный толчок, причины возникновения, методика пальпации.

12. Чем обусловлена эпигастральная пульсация, ее клиническое значение, характеристика в зависимости от причины возникновения.

13. Симптом «кошачьего мурлыканья», механизм возникновения, методика пальпации.

Ситуационные задачи

Задача 1. Больной К., 42 года, инженер. Поступил в стационар с жалобами на давящие боли за грудиной с иррадиацией в левую руку и левую лопатку, возникающие при быстрой ходьбе, купирующиеся в покое и после приема нитроглицерина, на слабость, раздражительность, бессонницу. 

Анамнез: считает себя больным в течение 2-х лет, когда появились боли за грудиной при быстрой ходьбе. Обращался к врачу, который порекомендовал принимать нитроглицерин при болях. Ухудшение состояния в течение 2-х недель после психоэмоционального перенапряжения. Усилились и участились боли за грудиной, стали возникать при меньших нагрузках, появилась слабость, раздражительность, плохой сон.

1. Какой наиболее вероятный характер заболевания?

1) Коронарная недостаточность

2) Поражение сердца воспалительного генеза

2. Есть ли признаки левожелудочковой сердечной недостаточности?

1) Да

2) Нет

3. Есть ли признаки правожелудочковой сердечной недостаточности?

1) Да

2) Нет

Задача 2. Больная 20 лет, учащаяся техникума. Жалобы на боли в области сердца, тупые, неинтенсивные, постоянные, приемом глицерина не купируются, на перебои в работе сердца, на боли в лучезапястных суставах, усиливающиеся при движениях, их припухлость и покраснение, на повышение температуры до 38(. 

Анамнез: с детства частые ангины, последний раз переболела ангиной 25 недель назад. 2 недели спустя появилась припухлость, покраснение и боли при движениях в коленных суставах, повышение температуры до 37,2-37,8(. К врачу не обращалась. Через 7 дней боли в коленных суставах уменьшились, но появились боли в лучезапястных суставах с их покраснением и припухлостью, присоединились постоянные тупые боли в сердце, перебои в работе сердца.

Осмотр: положение активное. Отмечается покраснение кожи и припухлость в области лучезапястных суставах, объем движений в них ограничен.

1. Какой наиболее вероятный характер заболевания?

1) Коронарная недостаточность

2) Воспалительное поражение миокарда

2. Есть ли признаки левожелудочковой сердечной недостаточности?

1) Да

2) Нет

3. Есть ли признаки правожелудочковой сердечной недостаточности?

1) Да

2) Нет

Задача 3. Больной П., 62 года, пенсионер. Жалобы на частые загрудинные боли с иррадиацией в левую лопатку, давящего характера, возникающие при обычной ходьбе на расстояние более 10м., в ночное время, купирующиеся нитроглицерином, на одышку в покое, усиливающуюся при малейших нагрузках, кашель со скудной мокротой слизистого характера, приступы удушья по ночам.

Анамнез: болеет 3 года, когда впервые появились боли за грудиной, иррадиирущие под левую лопатку при ходьбе, купирующиеся нитроглицерином, через год появилась одышка при ходьбе, 2 недели назад стали возникать приступы удушья по ночам, одышка беспокоила в покое, усиливалась при малейших нагрузках, появился кашель.

Осмотр: положение полусидя в постели, диффузный цианоз, отеков нет, печень не увеличена.

1. Какой наиболее вероятный характер заболевания?

1) Коронарная недостаточность

2) Поражение сердца воспалительного генеза

2. Есть ли признаки левожелудочковой сердечной недостаточности?

1) Да

2) Нет

3. Есть ли признаки правожелудочковой сердечной недостаточности?

1) Да

2) Нет

Задача 4. Больная Б., 36 лет, инвалид II гр. Жалобы на одышку при ходьбе, приступы удушья смешанного характера сопровождающиеся кашлем с обильной пенистой мокротой в ночное время, сердцебиение, тяжесть в правом подреберье, отеки на ногах.

Анамнез: в детстве часто болела ангинами, в возрасте 10 лет перенесла ревматизм, после которого стали выявлять порок сердца. Плохо справляется с физическими нагрузками (появляется одышка), освобождалась от занятий физкультурой. 3 года назад после перенесенной ангины одышка усилилась, стала отмечать тяжесть в правом подреберье, а затем стали беспокоить отеки на ногах, которые купировались приемом мочегонных средств. 2 недели назад вновь перенесла ангину, после которой стали возникать приступы удушья по ночам с кашлем и выделением объемной пенистой мокроты.

Осмотр: состояние тяжелое, положение вынужденное – сидя в постели. Выражен акроцианоз, цианотичный румянец на щеках, кожа с желтушным оттенком, отеки на ногах до колен. Выраженная эпигастральная пульсация под мечевидным отростком, верхушечный толчок слабо выражен.

1. Какой наиболее вероятный характер заболевания?

1) Коронарная недостаточность

2) Поражение сердца воспалительного характера

2. Есть ли признаки левожелудочковой сердечной недостаточности?

1) Да

2) Нет

3. Есть ли признаки правожелудочковой сердечной недостаточности?

1) Да

2) Нет

4. Как можно обозначить лицо больного?

1) Митральное

2) Аортальное

3) Лицо Корвизара

Задача 5. Больной Р., 58 лет, инвалид II гр. Жалобы на отеки ног, тупые ноющие боли в правом подреберье, увеличение живота в объеме, на общую слабость, кашель с отделением гнойной мокроты с прожилками крови и неприятным запахом (до 200мл за сутки), на одышку смешанного характера.

Анамнез: 17 лет страдает хроническим бронхитом, бронхоэктазами. Несколько раз перенес воспаление легких. 5 лет назад стали возникать одышка и отеки на ногах. Лечился амбулаторно и в стационаре. 2 недели назад после переохлаждения состояние ухудшилось: усилилась одышка, отеки ног, увеличился в размерах живот. Усилился кашель с мокротой, появилось кровохарканье.

Осмотр: состояние тяжелое. Диффузный цианоз, акроцианоз, отеки стоп и голеней, асцит, набухание шейных вен, увеличение печени. Выявлен правосторонний гидроторакс. Положительные симптомы «барабанных пальцев» и «часовых стекол».

1. Есть ли признаки левожелудочковой сердечной недостаточности?

1) Да

2) Нет 

2. Есть ли признаки правожелудочковой сердечной недостаточности?

1) Да

2) Нет 

3. Есть ли признаки тотальной сердечной недостаточности?

1) Да

2) Нет 

4. Есть ли признаки коронарной недостаточности?

1) Да

2) Нет 

5. Есть ли признаки поражения сердца ревматической этиологии?

1) Да

2) Нет 

Задача 6. При осмотре больного выявлено «митральное лицо», виден и хорошо пальпируется сердечный толчок и эпигастральная пульсация, на верхушке «кошачье мурлыканье». Отеков и увеличения печени не обнаружено.

Признаки какого синдрома имеются у больного?

1) Гипертрофия левого желудочка

2) Гипертрофия правого желудочка

Задача 7. При осмотре больного отмечается бледность кожных покровов, «аортальное лицо», выраженная пульсация периферических артерий. Верхушечный толчок хорошо виден на глаз, при пальпации усилен, высокий, резистентный, смещен влево и вниз. Видна эпигастральная пульсация.

Признаки какого синдрома имеются у больного?

1) Гипертрофия и дилатация левого желудочка

2) Гипертрофия и дилатация правого желудочка

Задача 8. Осмотр сердца: верхушечный толчок хорошо виден на глаз в V межреберье по среднеключичной линии. Пальпация: верхушечный толчок в V межреберье по левой среднеключичной линии, усилен, локализован. Сердечный толчок и эпигастральная пульсация не выявляются.

Признаки какого синдрома имеются у больного?

1) Гипертрофия левого желудочка без его дилатации

2) Значительная дилатация левого желудочка

3) Гипертрофия и дилатация левого желудочка

4) Гипертрофия и дилатация правого желудочка

Задача 9. Осмотр сердца: на глаз хорошо виден сердечный толчок и эпигастральная пульсация. Верхушечный толчок не виден. Пальпация: верхушечный толчок расположен в V межреберье 0,5см внутрь от среднеключичной линии. Пальпируется сильный сердечный толчок и сильная эпигастральная пульсация под мечевидным отростком, усиливающаяся при вдохе.

Признаки какого синдрома имеются у больного?

1) Гипертрофия левого желудочка без его дилатации

2) Гипертрофия и дилатация левого желудочка

3) Гипертрофия правого желудочка

4) Гипертрофия и дилатация правого желудочка

Тема 8. Перкуссия сердца

Цель занятия

Научится правильно проводить перкуссию сердца, оценивать полученные данные, понимать причины изменения границ сердца и его конфигурации.

К занятию студент должен знать:

1. Анатомо-топографические взаимоотношения сердца и соседних органов.

2. Методику и последовательность перкуторного исследования сердца.

3. Границы относительной и абсолютной тупости в норме, анатомические отделы, образующие границы относительной и абсолютной тупости сердца и сосудистого пучка, нормальную конфигурацию сердца, ширину сосудистого пучка.

4. Патологические конфигурации сердца и причины их возникновения.

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Правильно определять истинные размеры сердца – границы относительной тупости по трем точкам.

2. Определять величину правого желудочка – границы абсолютной тупости сердца.

3. Определять ширину сосудистого пучка и поперечный размер сердца.

4. Определять конфигурацию сердца.

5. Проводить ортоперкуссию.

6. Оценивать полученные данные.

Мотивация. Перкуссия сердца – один из наиболее важных методов исследования, позволяющий составить представление о положении, размерах сердца и его отделов и конфигурации сердца, знание которых необходимо для правильной диагностики патологии сердца. Поэтому каждый врач должен уметь определять границы относительной и абсолютной тупости, знать их показатели, которые должны быть в норме, выявлять изменения в величине, конфигурации и уметь интерпретировать полученные данные.

Исходные данные

	Предмет
	Тема

	Нормальная анатомия
	Анатомия сердца

	Патологическая физиология
	Патология кровообращения, нарушение кровообращения при поражении клапанов сердца

	Пропедевтика внутренних болезней
	Общие правила и техника перкуссии


УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Последовательность перкуторного исследования сердца

1. Определение границ относительно тупости сердца по трем точкам

2. Определение абсолютной тупости сердца по трем точкам

3. Определение конфигурации сердца, ширины сосудистого пучка и поперечного размера сердца

Сила перкуссии

1. Средней силы для определения границ относительной тупости сердца и контуры сердца.

2. Тихая перкуссия для определения абсолютной тупости сердца.

Последовательность определения границ относительной тупости:

1. Определение правой границы (перед этим необходимо определить высоту стояния диафрагмы по срединно-ключичной линии).

2. Определение левой границы (предварительно пальпируется верхушечный толчок).

3. Определение верхней границы.

Исходный пункт перкуссии:

1. На одно ребро выше стояния диафрагмы по срединно-ключичной линии справа для определения правой границы относительной тупости сердца.

2. На 2-3 см латеральнее верхушечного толчка при определении левой границы относительной тупости сердца.

3. I межреберье по параллельной линии слева для определения верхней границы.

Положение пальца-плессиметра: Перпендикулярно ребрам при определении правой и левой границы относительной тупости, параллельно ребрам для определения верхней границы.

Направление перкуссии: Влево (к грудине) при определении правой границы, вправо (к грудине) при определении левой границы, вниз при определении верхней границы.

Анатомические отделы, соответствующие границам: Правое предсердие (правая граница относительной тупости), левый желудочек (левая граница относительной тупости), левое предсердие (верхняя граница относительной тупости).

Нормальные границы относительной границы тупости сердца: 

· правая граница относительной тупости – 0,5-1 см кнаружи от правого края грудины (в 4 межреберье)

· левая – 1-2 см внутрь от среднеключичной линии в V межреберье

· верхняя – 3-е ребро по парастернальной линии

Последовательность определения границ абсолютной тупости сердца:

1. Правая

2. Левая

3. Верхняя

Исходный пункт перкуссии: от границы относительной тупости сердца.

Положение пальца-плессиметра: перпендикулярно ребрам при определении правой и левой границы, параллельно ребрам при определении верхней границы. Сила перкуссии – тишайшая.

Анатомический отдел, соответствующий границам абсолютной тупости: правый желудочек. 

Нормальные границы абсолютной тупости сердца: 

· правая – левый край грудины

· левая – 1-2 см внутри от границы относительной тупости сердца

· верхняя – 4 ребро

Последовательность при определении конфигурации сердца:

1. определение правого контура сердца

2. определение левого контура сердца

Исходный пункт перкуссии:

· II, III, IV межреберья по среднеключичной линии для определения правого контура сердца

· II, III, IV межреберья по среднеключичной линии, в V межреберье на 1-2 см латеральнее верхушечного толчка при определении левого контура сердца

Положение пальца-плессиметра: параллельно грудины.

Направление перкуссии: к грудине.

Измерение дуг сердца, последовательность:

· I дуга справа

· II дуга справа

· I дуга слева

· II дуга слева

· III дуга слева

Анатомические отделы, соответствующие дугам сердца:

· I дуга справа образована восходящей частью дуги аорты с верхней полой вены (I-II межреберье)

· II дуга справа образована правым предсердием (III-IV межреберье)

· I дуга слева образована нисходящей частью дуги аорты (I-II межреберье)

· II дуга слева образована легочной артерией (ствол и левая ветвь) и ушком левого предсердия (II-III межреберье)

· III дуга слева образована левым желудочком (III-V межреберье)

Место измерения дуг: расстояние измеряют от средины грудины до наружного контура сердца.

· I дуга справа измеряется во II межреберье справа

· II дуга справа – в IV межреберье справа

· I дуга слева – во II межреберье слева

· II дуга слева – по III ребру

· III дуга слева – в V межреберье

Размеры дуги в норме:

· I дуга справа – 2-2,5см

· II дуга справа – 3-3,5см

· I дуга слева – 2-2,5см

· II дуга слева – 4-4,5см

· III дуга слева – 8-9см

Ширина сосудистого пучка: 4-5см (сумма I дуги справа и I дуги слева)

Поперечный размер сердца: 11-13,5см (сумма II дуги справа и III дуги слева)

Патологические конфигурации

Виды конфигурации:

· митральная

· аортальная

· треугольная

Смещение границ относительной тупости:

· Вверх при митральной конфигурации. При митральном стенозе смещение вверх сочетается с увеличением правой границы относительной тупости, а при митральной недостаточности со смещением левой границы влево и вниз.

· Влево и вниз при аортальной конфигурации.

· Вправо и влево – при треугольной конфигурации.

Смещение границ абсолютной тупости: Увеличение границ митральной конфигурации (митральный стеноз).

Изменение контуров сердца: 

· При митральной конфигурации увеличивается II дуга слева, при митральной недостаточности одновременно увеличивается III дуга слева, а при митральном стенозе увеличивается II дуга справа.

· При аортальной конфигурации увеличивается III дуга слева.

· При треугольной конфигурации увеличивается II дуга справа и III дуга слева (широкое основание сердца внизу с постепенным сужением по направлению вверх к сосудистому пучку).

Причины: Гипертрофия и (или) дилатация (расширение) отделов сердца.

Гипертрофия – увеличение объема мышечных волокон в ответ на длительную перегрузку какого-то из отделов сердца.

Гипертрофия сердца с одновременной его дилатацией называется эксцентрической. Гипертрофия без дилатации называется концентрической.

Тоногенная дилатация – расширение полостей сердца вследствие повышенного кровенаполнения полостей вызывает увеличение напряжения мышечных волокон, но при этом они не изменяются в размерах.

Миогенная дилатация – расширение полостей сердца с перенапряжением мышц и снижением их тонуса (сократительной способности).

Митральная конфигурация появляется при митральных пороках (гипертрофия и дилатация левых предсердия и желудочков).

Аортальная конфигурация – при аортальных пороках, гипертонической болезни (гипертрофия левого желудочка).

Треугольная – при накоплении жидкости в полости перикарда (экссудативный перикардит).

Контрольные вопросы

1. Цель перкуторного исследования сердца.

2. Какую информацию получаем при определении границ относительной тупости сердца?

3. Диагностическое значение определения границ абсолютной тупости.

4. Какие анатомические отделы сердца образуют правую, левую и верхнюю границу относительной тупости?

5. Какой силы перкуссия используется для определения границ относительной и абсолютной тупости?

6. Как определяется правая граница относительной тупости сердца?

7. Как определяется верхняя граница относительной тупости сердца?

8. Конфигурации сердца (митральная, аортальная, треугольная), механизм их формирования.

9. Как определяется конфигурация сердца?

10. Какие анатомические отделы формируют дуги сердца?

11. Как изменяются дуги сердца в зависимости от конфигурации сердца?

12. Как определяется ширина сосудистого пучка, его размеры в норме?

13. Как определяется поперечный размер сердца, его размеры в норме?

Ситуационные задачи

Задача 1. Перкуссия сердца: границы относительной тупости сердца: правая – 1см от правого края грудины, левая – по передней аксиллярной линии, верхняя – верхний края III ребра. Границы абсолютной тупости: правая – левый край грудины, левая – 2см внутрь от передней аксиллярной линии, верхняя – IV ребро. Признаки какого синдрома имеются у больного?

1) дилатация левого желудочка

2) дилатация правого желудочка

3) дилатация левого предсердия и левого желудочка

4) дилатация левого предсердия и правого желудочка

Задача 2. Перкуссия сердца. Границы относительной тупости сердца: правая – 3,5см вправо от правого края грудины, левая – 1см внутрь от левой срединно-ключичной линии, верхняя – верхний края II ребра. Границы абсолютной тупости: правая – 1см от правого края грудины в право, левая – 1см внутрь от левой срединно-ключичной линии, верхняя – верхний край III ребра. Признаки какого синдрома имеются у больного?

1) дилатация левого желудочка

2) дилатация правого желудочка

3) дилатация левого предсердия и левого желудочка

4) дилатация левого предсердия и правого желудочка

Задача 3. Перкуссия сердца. Границы относительной тупости сердца: правая – 3см от правого края грудины вправо, левая – 1см внутрь от левой срединно-ключичной линии, верхняя – верхний края III ребра. Границы абсолютной тупости: правая – правый край грудины, левая – 1см внутрь от левой срединно-ключичной линии, верхняя – IV ребро. Признаки какого синдрома имеются у больного?

1) дилатация левого желудочка

2) дилатация правого желудочка

3) дилатация левого предсердия и левого желудочка

4) дилатация левого предсердия и правого желудочка

Задача 4. Перкуссия сердца. Границы относительной тупости сердца: правая – 1см вправо от правого края грудины, левая – 2см кнаружи от левой срединно-ключичной линии, верхняя – II ребро. Границы абсолютной тупости: правая – левый край грудины, левая – 2см внутрь от срединно-ключичной линии, верхняя – IV ребро. Признаки какого синдрома имеются у больного?

1) дилатация левого желудочка

2) дилатация правого желудочка

3) дилатация левого предсердия и левого желудочка

4) дилатация левого предсердия и правого желудочка

Задача 5. Ортоперкуссия: I дуга справа – 2см от середины грудины, II дуга справа – 3,5см от середины грудины, I дуга слева – 2см от середины грудины, II дуга слева – 4см от середины грудины, III дуга слева – 9см от середины грудины. Какая конфигурация сердца у больного?

1) нормальная

2) митральная

3) аортальная

4) треугольная

Задача 6. Ортоперкуссия: I дуга справа – 2см от середины грудины, II дуга справа – 4,5см от середины грудины, I дуга слева – 2см от середины грудины, II дуга слева – 5,5см от середины грудины, III дуга слева – 9см от середины грудины. Какая конфигурация сердца у больного?

1) нормальная

2) митральная

3) аортальная

4) треугольная

Задача 7. Ортоперкуссия: I дуга справа – 2см от середины грудины, II дуга справа – 3,5см от середины грудины, I дуга слева – 2см от середины грудины, II дуга слева – 4см от середины грудины, III дуга слева – 12см от середины грудины. Какая конфигурация сердца у больного?

1) нормальная

2) митральная

3) аортальная

4) треугольная

Задача 8. Перкуссия. Границы относительной тупости сердца: правая – 3 см от правого края грудины кнаружи, левая – 2см от левой срединно-ключичной линии кнаружи, верхняя –III ребро. Границы абсолютной тупости: правая –2,5см от правого края грудины кнаружи, левая – 2см от срединно-ключичной линии кнаружи, верхняя – III ребро.

Ортоперкуссия: I дуга справа – 2см от средины грудины, II дуга справа – 5см от средины грудины, I дуга слева – 2см от средины грудины, II дуга слева – 5см от средины грудины, III дуга слева – 11см от средины грудины. Какая конфигурация сердца у больного?

1) нормальная

2) митральная

3) аортальная

4) треугольная

Тема 9. Аускультация сердца. Тоны сердца и их происхождение. Изменение тонов сердца при патологии.

Цель занятия: используя знания нормальной, топографической и патологической анатомии, нормальной и патологической физиологии сердечно-сосудистой системы, изучить правила аускультации сердца, механизмы возникновения тонов сердца и их изменение при патологии.

К занятию студент должен знать: 

Строение сердца, внутрисердечную гемодинамику, большой и малый круги кровообращения, периоды и фазы сердечного цикла;

Общие правила аускультации сердца, проекцию клапанов на переднюю грудную стенку, порядок и точки выслушивания клапанов сердца; 

Количество тонов сердца, их компоненты и механизм возникновения тонов, отличительные признаки I и II сердечных тонов, критерии оценки тонов;

Варианты и механизмы изменения количества и громкости тонов сердца, их частоты, ритма, «мелодии».

В итоге занятия студент должен уметь: 

Показывать на грудной клетке места проекции и места выслушивания клапанов сердца;

Различать I и II сердечные тоны;

Давать правильную характеристику и диагностическую оценку тонам сердца.

Мотивация: Умение выслушивать сердце является необходимым навыком для врача любой специальности. Работа сердца сопровождается звуковыми явлениями, анализ и диагностическая оценка которых имеет существенное значение, особенно в распознавании патологии сердечно-сосудистой системы. Чтобы качественно оценить выслушиваемые звуки, необходимы достаточные теоретические знания, постоянные тренировки для приобретения навыков аускультации.

Исходные знания:

	Предмет
	Тема

	Нормальная анатомия 
	Анатомическое строение сердца, его камер и клапанного аппарата. Большой и малый круги кровообращения.

	Топографическая анатомия
	Места проекции клапанов на переднюю грудную стенку.

	Патологическая анатомия
	Морфологические изменения камер сердца и клапанного аппарата при различных заболеваниях

	Нормальная физиология
	Функционирование сердца в норме. Фазовая структура сердечной деятельности

	Патологическая физиология
	Функционирование сердца в патологии


Учебные элементы

Общие правила аускультации сердца

1) Положение больного. Аускультацию сердца следует проводить в вертикальном и горизонтальном положении больного. Ограничиваться выслушиванием только в одном положении нельзя, так как, например, систолические шумы лучше выслушиваются в положении лежа, а диастолические – в вертикальном положении. В ряде случаев аускультацию дополнительно проводят в положении на левом боку, на животе, при наклоне вперед (так как сердце ближе прилежит к грудной клетке, что облегчает выявление звуковых явлений, например, диастолических шумов). Также аускультацию сердца рекомендуется проводить после физической нагрузки, так как при этом неясно выслушиваемые звуковые явления усиливаются благодаря ускорению кровотока. Митральный клапан лучше выслушивается в положении на левом боку и при наклоне вперед, а аортальный клапан – после физической нагрузки. 

2) Дыхание больного. Для того, чтобы отличить звуковые явления, связанные с работой сердца от дыхательных шумов, аускультацию сердца необходимо производить еще и при задержке дыхания. Следует учитывать, что физиологическое расщепление I тона выслушивается только на высоте выдоха, а физиологическое расщепление II тона – только на высоте вдоха.

3) Выбор инструмента. Для оптимального восприятия высокотональных звуков (I и II тоны, шумы при аортальной и митральной недостаточности, шум трения перикарда) лучше пользоваться фонендоскопом, а для выслушивания низкотональных звуков (III и IV тоны, шум при митральном стенозе) лучше использовать стетоскоп.

Порядок и точки аускультации

Возникновение тонов связано, прежде всего, с состоянием и колебаниями клапанов сердца, каждому из которых соответствует определенная область выслушивания. Причем эти так называемые точки аускультации не совсем совпадают с местами проекции клапанов на переднюю грудную стенку.

	Точки аускультации
	Клапан
	Проекции клапанов на переднюю грудную стенку

	1 точка 
	Верхушка сердца
	Митральный
	Прикрепление 3 ребра слева у грудины

	2 точка 
	2 м/р справа от грудины
	Аортальный
	Середина грудины на уровне 3 ребра

	3 точка 
	2 м/р слева от грудины
	Легочной артерии
	2 м/р слева от грудины

	4 точка 
	У основания мечевидного отростка
	Трикуспидальный
	Середина расстояния между местом прикрепления к грудине 3 ребра слева и 5 ребра справа

	5 точка (Боткина-Эрба) 
	3 м/р слева у грудины
	Аортальный
	


Фазовая структура сердечного цикла

Для более полного понимания механизма образования тонов сердца необходимо знание фазовой структуры сердечного цикла.

Импульс, зарождающийся в синусовом узле, переходит на предсердия – происходит их сокращение (систола предсердий). При этом кровь через атриовентрикулярные отверстия попадает в желудочки. К этому моменту (окончание систолы предсердий) импульс проходит до АВ-узла и передается далее на желудочки через ножки пучка Гиса – начинается систола желудочков. В ней выделяют:

· фазу асинхронного сокращения – когда еще не все участки желудочков охвачены сократительным процессом и внутрижелудочковое давление еще не повышено.

· фазу изометрического сокращения – когда сократительным процессом охвачена основная масса миокарда. Створки АВ-клапанов при этом закрываются, и значительно повышается внутрижелудочковое давление.

· фазу быстрого изгнания – при повышении внутрижелудочкового давления выше уровня давления в аорте и легочном стволе открываются полулунные клапаны.

· фазу медленного изгнания, которая заканчивается моментом закрытия полулунных клапанов, в результате чего преграждается ток крови из аорты и легочного ствола обратно в желудочки. 

С момента закрытия полулунных клапанов наступает период диастолы желудочков (их расслабление), в которой выделяют: 

· фазу изометрического расслабления желудочков – в это время давление в желудочках быстро падает, все клапаны напряжены и закрыты. 

· фазу быстрого наполнения – наступает, как только давление в желудочках сравнивается с предсердным давлением (последнее в это время медленно возрастает, так как наполнение предсердий не прекращается), и предсердно-желудочковые клапаны открываются.

· фазу медленного наполнения.

К концу диастолы желудочков, когда они лишь частично наполнены кровью, начинается систола предсердий, активно переводящих остатки крови в желудочки. Цикл повторяется.

Нормальные тоны сердца

С физической точки зрения звуковые явления, выслушиваемые в области сердца у здорового человека правильнее называть шумами, так как они состоят из нескольких звуков с разной амплитудой колебательных движений. Но поскольку интервалы между этими звуками очень малы, наше ухо воспринимает их как единый звук, который мы называем тоном. В норме, как правило, выслушивается 2 тона (у детей и у молодых худощавых лиц возрасте до 30 лет их может быть 3 или 4).

I тон (систолический) – возникает в начале систолы. Лучше выслушивается на верхушке. По характеру продолжительный и низкий. Образован рядом компонентов (в порядке их возникновения):

предсердный компонент – колебания, связанные с сокращением предсердий во время систолы предсердий, когда кровь активно изгоняется из предсердий в желудочки;

клапанный компонент – колебания створок 2-х- и 3-х-створчатых клапанов в момент их закрытия в фазу изометрического сокращения желудочков;

хордальный компонент – колебания сухожильных нитей при их натяжении во время закрытия АВ-клапанов;

мышечный компонент – колебания миокарда желудочков в фазу изометрического сокращения;

сосудистый компонент – колебания начальных отрезков аорты и легочного ствола при растяжении их кровью в период изгнания.

II тон (диастолический) – возникает в начале диастолы. Лучше выслушивается на основании сердца (2 и 3 точки аускультации). По характеру короткий и высокий. Состоит из двух компонентов:

клапанный компонент – колебания полулунных клапанов в момент их закрытия;

сосудистый компонент – колебания стенок аорты и легочного ствола.

Следует отметить, что пауза между I и II тоном называется систолой, а пауза между II и I тоном – диастолой, которая, в свою очередь, делится на протодиастолу, мезодиастолу и пресистолу (см. рис.1).

Признаки отличия I и II тонов

	Признак
	I тон
	II тон

	Место наилучшего выслушивания
	Верхушка сердца
	Основание сердца

	Взаимосвязь с верхушечным толчком и пульсацией на сонных артериях
	Совпадает 
	Запаздывает

	Отношение к паузам в работе сердца
	После большой 
	После малой

	Характер тонов
	Продолжительный, низкий
	Короткий,

высокий


                     I тон

                                             II тон

           IV тон                                 III тон 


                                                       0,12-0,15”


                          Систола  Протодиастола Мезодиастола Пресистола 

Рис.1. Тоны сердца в 1 точке аускультации.

III тон – возникает в первой половине диастолы (протодиастола), выслушивается после II тона (через 0,12-0,15”). Обусловлен колебаниями миокарда в фазу быстрого (пассивного) наполнения желудочков кровью. В норме выслушивается у детей и у молодых худощавых лиц возрасте до 30 лет. В патологии III тон определяется при снижении сократительной способности миокарда (миокардит, инфаркт миокарда, кардиосклероз, дистрофия миокарда и т.д.).

IV тон – возникает в конце диастолы (пресистола), выслушивается сразу перед I тоном (см. рис.1). Обусловлен сокращением предсердий в фазу активного наполнения желудочков, т.е. это предсердный компонент I тона, который не сливается с остальными его компонентами. В патологии возникает вследствие АВ-блокады 1 степени.

Общая характеристика тонов

По количеству (числу): двухчленный ритм;

трехчленный ритм;

раздвоение или расщепление тонов

По частоте: нормокардия (ЧСС = 60 – 80 ударов в минуту);

тахикардия (ЧСС более 80 ударов в минуту);

брадикардия (ЧСС менее 60 ударов в минут);

3) По ритму: правильный (ритмичные) или неправильный (неритмичные);

4) По громкости: громкие (ясные);

приглушенные (при умеренном ослаблении громкости);

глухие (при резком ослаблении громкости);

5) По тембру (мелодии)

В норме выслушивается двучленный ритм (I и II тоны), тоны сердца ясные, ритмичные, соотношение их над всеми точками сохранено (на верхушке лучше выслушивается I тон, а на основании – II тон, причем звучность его во 2 м/р справа и слева одинакова).

Причины изменения тонов

Причины изменения громкости тонов
Экстракардиальные: 

Приглушение: выраженная подкожно-жировая клетчатка, эмфизема, отеки, перикардиты, плевриты.

Усиление: тонкая грудная клетка, высокое стояние диафрагмы, сморщивание легких, опухоли заднего средостения («придавливают» сердце к грудной клетке), крупные воздушные полости в легких (тоны резонируют).

Интракардиальные (связаны с влиянием на сердце вегетативной нервной системы, изменением сократительной способности миокарда, изменением структуры клапанов, сужением клапанных отверстий, гипертензией какого-либо круга кровообращения): 

Ослаблении обоих тонов: при всех заболеваниях миокарда, сопровождающихся снижением его сократительной способности (миокардиты, инфаркт миокарда и др.).

Усиление обоих тонов: повышение тонуса симпатического отдела вегетативной нервной системы (физическая нагрузка, психоэмоциональное возбуждение), тиреотоксикоз, анемии, повышение артериального давления.

Изменение силы I тона

Ослабление (необходимо сравнить со II тоном – в норме на верхушке звучность I тона выше приблизительно в 2 раза): 

· при недостаточности клапанов – за счет ослабления клапанного компонента в результате отсутствия периода замкнутых клапанов. 

· при гипертрофии левого желудочка, когда мышца сокращается более медленно и все компоненты I тона растягиваются по времени.

Усиление I тона
При малом наполнении кровью левого желудочка (митральный стеноз, экстрасистолия), когда он быстро сокращается и все компоненты первого тона сближаются. Кроме того створки митрального клапана закрываются с большей амплитудой.

Изменение силы II тона

Ослабление (необходимо сравнить с I тоном – в норме на основании сердца звучность II тона больше):
· на аорте: 1) при недостаточности аортального клапана – за счет ослабления клапанного (отсутствие периода замкнутых клапанов) и сосудистого (из-за возврата крови в левый желудочек колебания сосудистой стенки уменьшаются) компонентов. Если аортальный клапан значительно разрушен, то II тон может и вовсе не выслушиваться.
2) при аортальном стенозе – вследствие уменьшения способности к колебаниям спаянных между собой створок (ослабление клапанного компонента) и уменьшения колебаний сосудистой стенки из-за меньшего поступления крови в аорту (ослабление сосудистого компонента).

3) при снижении артериального давления – за счет ослабления сосудистого компонента

· на легочном стволе:

1) при недостаточности клапанов легочного ствола (очень редкий порок) – за счет ослабления обоих компонентов (механизм см. выше).

2) при снижении давления в малом круге кровообращения.

Усиление или акцент (необходимо сравнить II тон над аортой и легочным стволом – в норме их звучность одинакова):

· на аорте:

1) при атеросклерозе аорты – при ударе крови о склерозированные стенки аорты II тон приобретает металлический оттенок.

2) при повышении артериального давления – за счет усиления сосудистого компонента.

Следует помнить, что для акцента II тона на аорте должны выполняться 2 условия: 1) целостность аортального клапана (при недостаточности аортального клапана, несмотря на более выраженную гипертрофию левого желудочка и более высокое систолическое артериальное давление, чем при других пороках, акцента II тона никогда не будет); 2) сохранение сократительной способности левого желудочка – при ее снижении акцент II тона также не определяется.

· на легочной артерии:

1) при повышении давления в малом круге кровообращения (митральные пороки, хронические обструктивные заболевания легких, первичная легочная гипертензия, снижение сократительной способности миокарда левого желудочка, открытый артериальный проток, дефект межжелудочковой перегородки, дефект межпредсердной перегородки) – за счет усиления гидравлического удара крови при закрытых клапанах.

2. Изменение тембра тонов
I тона – «хлопающий» при митральном стенозе (механизм см. выше).

II тона – «металлический» при атеросклерозе аорты (механизм см. выше).

3. Изменение численности тонов

1) Расщепление или раздвоение тонов

Появляется при неодновременном возникновении составляющих тон звуковых компонентов, т.е. зависит от асинхронизма в деятельности правой и левой половин сердца: неодновременное закрытие атриовентрикулярных клапанов приводит к раздвоению I тона, неодновременное закрытие полулунных клапанов – к раздвоению II тона.

Физиологическое раздвоение I тона (выслушивается только на глубоком выдохе) – из-за повышения внутригрудного давления во время глубокого выдоха кровь с большей силой поступает в левое предсердие и препятствует закрытию митрального клапана (отщепление клапанного компонента).

Физиологическое раздвоение II тона (выслушивается над легочным стволом только на глубоком вдохе) возникает из-за асинхронизма систол правого и левого желудочков. Во время глубокого вдоха происходит уменьшение количества крови, притекающей к левому желудочку, так как часть ее задерживается в расширенных сосудах легких. В результате систола левого желудочка заканчивается раньше (следовательно, створки аортального клапана закрываются раньше), в то время как систола правого желудочка удлиняется из-за увеличения его ударного объема (следовательно, створки клапана легочного ствола закрываются позже).

Патологическое раздвоение I тона (выслушивается независимо от фазы дыхания) наблюдается при блокаде ножек пучка Гиса, в результате чего систола одного из желудочков задерживается.

Патологическое раздвоение II тона на аорте может наблюдаться при аортальном стенозе и при артериальной гипертензии (отставание захлопывания створок аортального клапана). 

Патологическое раздвоение II тона на легочном стволе (выслушивается независимо от фазы дыхания) наблюдается при гипертонии малого круга кровообращения.

2) Появление добавочных тонов

Систолический щелчок – выслушивается между I и II тонами, звук высокий, имеет «щелкающий» характер. Может наблюдаться при пролапсе митрального клапана (выбухание или выпячивание створки митрального клапана в полость левого предсердия во время систолы левого желудочка, возникающего вследствие удлинения сухожильных нитей или поражения сосочковых мышц).

Тон открытия митрального клапана – появляется во время диастолы через 0,07-0,13” после II тона. Характерен для митрального стеноза. Выслушивается на верхушке. 

Механизм образования ТОМК: при митральном стенозе склерозированные, сросшиеся между собой по краям створки митрального клапана не могут полностью отойти к стенкам желудочка, поэтому при ударе о клапан струи крови, изливающейся из предсердия, возникают звуковые колебания, образующие добавочный тон. 

Хлопающий I тон в сочетании с ТОМК образуют своеобразный трехчленный ритм, называемый ритмом «перепела».
     хлопающий I тон                                                     хлопающий I тон      

                            II тон                                                                         II тон

                                  ТОМК                                                                                                 ТОМК


                                    0,07-0,13”                                                                                             

Рис. 2. Ритм «перепела» (1-я точка аускультации)

Появление III или IV тонов образуют характерный трехчленный ритм галопа. 

Появление III тона образует протодиастолический ритм «галопа» (рис. 3). При снижении тонуса миокарда происходит более быстрое растяжение стенок в начале диастолы (фаза быстрого наполнения), вследствие чего возникают звуковые колебания (миокард «дребезжит»), воспринимаемые как добавочный тон после II тона.

      I тон          II тон                                                                 I тон       II тон

                                      III тон                                                                  III тон


      Систола  Протодиастола Мезодиастола Пресистола 

Рис. 3. Протодиастолический ритм «галопа» (1-я точка аускультации)

Появление IV тона образует пресистолический ритм «галопа» (Рис. 4). Чаще наблюдается при замедлении атриовентрикулярной проводимости. При этом предсердия сокращаются вовремя, в то время как возбуждение желудочков запаздывает, что обуславливает отщепление предсердного компонента от четырех остальных, воспринимаемого как добавочный тон перед I тоном.

                          I тон          II тон                                                                 I тон    II тон

          IV тон                                                                        IV тон



                          Систола  Протодиастола Мезодиастола Пресистола 

Рис. 4. Пресистолический ритм «галопа» (1-я точка аускультации)

Таким образом, ритм «перепела» в отличие от ритма «галопа»: 1) выслушивается только на верхушке; 2) сочетается с хлопающим I тоном.

Контрольные вопросы:

1. Изобразите графически схему большого и малого кругов кровообращения.

2. Расскажите внутрисердечную гемодинамику и работу сердца в течение сердечного цикла.

3. В каких положениях больного проводят аускультацию?

4. Какими приемами пользуются для уточнения данных аускультации?

5. Что такое тон? Сколько тонов выслушивается в норме?

6. Охарактеризуйте тоны по частоте, амплитуде и другим физическим параметрам.

7. Перечислите составные компоненты каждого тона.

8. Назовите места проекций клапанов на переднюю грудную стенку.

9. Назовите места и порядок выслушивания каждого из 4-х клапанов.

10. Перечислите отличительные признаки I и II тонов.

11. Перечислите экстракардиальные и интракардиальные причины глухости тонов.

12. Перечислите экстракардиальные и интракардиальные причины усиления тонов.

13. Механизм возникновения хлопающего I тона.

14. Назовите причины усиления II тона на аорте.

15. Что такое ритм «галопа»? Механизм его возникновения.

16. Что такое ритм «перепела»? Механизм его возникновения.

17. Как отличить ритм «перепела» от ритма «галопа»?

Ситуационные задачи

Задача 1. Больная В., 42 лет. В течение 10 лет страдает ревматизмом, митральным стенозом. Какие изменения тонов сердца можно выслушать у данной больной при аускультации?

Ритм «перепела»

Ритм «галопа»

Мерцательная аритмия

Акцент II тона на легочной артерии

Акцент II тона на аорте

Ослабление II тона на аорте

Приглушенность тонов сердца

Ослабление I тона на верхушке

Задача 2. Больной А., 56 лет. Поступил в отделение реанимации с крупноочаговым инфарктом миокарда в переднебоковой стенке. Какие изменения тонов сердца можно выслушать у данного больного при аускультации?

Ритм «перепела»

Ритм «галопа»

Мерцательная аритмия

Акцент II тона на легочной артерии

Акцент II тона на аорте

Ослабление II тона на аорте

Приглушенность тонов сердца

Ослабление I тона на верхушке

Задача 3. Больной Г., 60 лет, путевой рабочий. В течение многих лет страдает хроническим обструктивным бронхитом, эмфиземой легких. Какие изменения тонов сердца можно выслушать у данного больного при аускультации?

Ритм «перепела»

Ритм «галопа»

Мерцательная аритмия

Акцент II тона на легочной артерии

Акцент II тона на аорте

Ослабление II тона на аорте

Приглушенность тонов сердца

Ослабление I тона на верхушке

Задача 4. Больная Д., 49 лет. Длительное время страдает артериальной гипертензией с высокими цифрами артериального давления. Какие изменения тонов сердца можно выслушать у данной больной при аускультации?

Ритм «перепела»

Ритм «галопа»

Мерцательная аритмия

Акцент II тона на легочной артерии

Акцент II тона на аорте

Ослабление II тона на аорте

Приглушенность тонов сердца

Ослабление I тона на верхушке

Задача 5. Больной К., 23 лет. Находится в отделении кардиологии с диагнозом подострый септический эндокардит, недостаточность аортального клапана 3 степени. Какие изменения тонов сердца можно выслушать у данного больного при аускультации?

Ритм «перепела»

Ритм «галопа»

Мерцательная аритмия

Акцент II тона на легочной артерии

Акцент II тона на аорте

Ослабление II тона на аорте

Приглушенность тонов сердца

Ослабление I тона на верхушке

Тема 10. Аускультация шумов сердца

Цель занятия: изучить механизм образования сердечных шумов, используя знания нормальной и патологической анатомии, нормальной и патологической физиологии системы кровообращения, их классификацию, методику выслушивания.

К занятию студент должен знать: 

1. Механизм образования шумов

2. Классификацию шумов

3. Характеристику органических шумов (по отношению к фазам сердечной деятельности, по изменению звучности во времени, точки выслушивания и проведения)

4. Функциональные шумы

5. Экстракардиальные шумы (шум трения перикарда, плевроперикардиальный шум).

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Выслушивать шумы в нужных точках

2. Различать систолический и диастолический шум; органический и функциональный

3. Выявить шум трения перикарда и плевроперикардиальный шум

4. Давать правильную характеристику и диагностическую оценку шумам сердца.

Мотивация: аускультация шумов сердца является одним из важных диагностических методов в кардиологии. Правильная диагностика пороков сердца невозможна без верной интерпретации шумов. Чтобы качественно оценить выслушиваемые звуки, необходимы достаточные теоретические знания, постоянные тренировки для приобретения навыков аускультации.

Исходные данные: 

	Предмет
	Тема

	Физика
	Закон движения жидкости

	Нормальная анатомия
	Анатомическое строение сердца, его камер и клапанного аппарата

	Нормальная физиология
	Функционирование сердца в норме, фазовая структура сердечной деятельности

	Патологическая анатомия
	Морфологические изменения камер сердца и клапанного аппарата при различных заболеваниях

	Патологическая физиология
	Функционирование сердца в патологии


УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ
При аускультации сердца помимо тонов могут выслушиваться дополнительные звуки большей продолжительности, называемые сердечными шумами.

Все шумы подразделяются на две группы - интракардиальные и экстракардиальные. 

Интракардиальные, возникающие при анатомических изменениях в строении клапанов сердца (органические шумы) или при нарушении функции неизменённых клапанов (функциональные шумы). Функциональные шумы могут наблюдаться при увеличении скорости кровотока или уменьшении вязкости крови. 

Органические шумы классифицируются:

1) По механизму образования (по Цукерману):

а) шумы выброса (изгнания) – при стенозах устья аорты и легочной артерии.

б) шумы регургитации (возврата) – при недостаточности клапанов.

в) шумы наполнения (сброса) – при митральном и трикуспидальном стенозах.

2) По отношению к фазам сердечной деятельности:

а) систолические шумы (появляются вместе с первым тоном, совпадают с верхушечным толчком и пульсом сонной артерии).

б) диастолические шумы (появляются после второго тона), которые делятся на:

· протодиастолические, 

· мезодиастолические, 

· пресистолические.

3) По изменению громкости во времени различают:

а) убывающие шумы;

б) нарастающие;

в) нарастающее-убывающие.

4) По тембру выделяют:

мягкие, грубые, дующие, свистящие шумы.

Шумы лучше выслушиваются там, где они образуются и проводятся по тку крови.

Выделяют систолические и диастолические шумы:

Систолические
При недостаточности митрального клапана шум максимально выслушивается на верхушке, проводится в левую подмышечную область, либо во второе, третье межреберья слева от грудины, шум убывающий.

При стенозе устья аорты – шум нарастающее-убывающий (ромбовидный), выслушивается во втором межреберья справа от грудины, в точке Боткина - Эрба, проводится на сонные и подключичные артерии.

При недостаточности трехстворчатого клапана шум убывающий выслушивается у мечевидного отростка грудины, проводится в третье, четвёртое межреберья справа от грудины, интенсивность шума увеличивается при задержке дыхания на высоте вдоха.

При стенозе устья лёгочной артерии выслушивается нарастающее-убывающий (ромбовидный) шум во втором межреберья слева от грудины, проводится в межлопаточное пространство в области третьего, четвёртого грудного позвонка.

Диастолические

При митральном стенозе выслушивается:

· мезодиастолический шум на верхушке, убывающий, не проводится.

· пресистолический шум нарастающий, лучше выслушивается в области проекции митрального клапана, не проводится.

При недостаточности клапанов аорты выслушивается протодиастолический убывающий шум, лучше всего во втором межреберье справа от грудины и в точке Боткина – Эрба.

При трикуспидальном стенозе выслушивается:

мезодиастолический шум убывающий, выслушивается у основания мечевидного отростка, не проводится,

пресистолический шум нарастающий, выслушивается у мечевидного отростка, не проводится.

При недостаточности клапана лёгочной артерии выслушивается протодиастолический шум во втором межреберья слева от грудины, убывающий, не проводится.

Функциональные шумы не обусловлены поражением клапанного аппарата.

Причины возникновения функциональных шумов:

Увеличение скорости кровотока – анемии (при этом отмечается и уменьшение вязкости крови), инфекционные заболевания, протекающие с лихорадкой, нервное возбуждение, тиреотоксикоз.

Относительная недостаточность клапанов возникает при дилатации желудочков и растяжении фиброзного кольца, когда неизменённые клапаны не могут прикрыть расширившееся отверстие (при миокардите, миокардиодистрофии, дилатации полостей при пороках сердца).

При изменении тонуса папиллярных мышц не происходит удерживания клапанов в правильном положении.

Отличия функциональных шумов от органических:

	Функциональные
	Органические

	1. Чаще всего систолические за исключением:

шума Остина - Флинта. Этот шум выслушивают при выраженной недостаточности аортального клапана на верхушке сердца, обусловлен относительным стенозом митрального клапана в диастолу – результат смещения передней створки митрального клапана к задней створке струёй притекающей обратно крови; 

шум Грэхема-Стилла – при недостаточности клапана лёгочной артерии, возникающей вследствие расширения фиброзного кольца при выраженной лёгочной гипертензии.
	1. Могут быть систолические и диастолические.

	2. Чаще выслушиваются на лёгочной артерии и верхушке.
	2. Выслушиваются с одинаковой частотой на всех точках

	3. Лабильны.
	3 Стабильны

	4. Короткие – не более ½ систолы.
	4. Любой продолжительности.

	5. Не проводятся.
	5. Могут проводиться.

	6. Не сопровождаются другими признаками клапанных пороков.
	6. Сопровождаются другими признаками поражения клапанов (увеличение отделов сердца, изменение тонов, симптом кошачьего мурлыканья).

	7. Не бывают музыкальными.
	7. Могут быть музыкальными.


Экстракардиальные шумы (внесердечные) появляются синхронно с деятельностью сердца, но возникают вне его.

К экстракардиальным относится шум трения перикарда и плевроперикардиальный шум.

Шум трения перикарда возникает, когда поверхности перикардиальных листков становятся неровными, шероховатыми или сухими (перикардит, обезвоживание, кристаллы мочевины, туберкулёзные бугорки, раковые узелки).

Отличие шума трения перикарда от внутрисердечных шумов:

не всегда точно совпадает с систолой или диастолой;

непостоянен;

не совпадает с точками выслушивания (хорошо выслушивается в области абсолютной тупости сердца);

слабо проводится с места своего образования;

ощущается более близким к уху исследующего;

усиливается при прижатии стетоскопа к грудной клетке и при наклоне туловища вперёд.

Плевроперикардиальный шум трения возникает при воспалении плевры, прилегающей непосредственно к сердцу вследствие трения  плевральных листков, синхронного с деятельностью сердца.

Отличие плевроперикардиального шума от шума трения перикарда:

· выслушивается по левому краю относительной сердечной тупости;

· обычно сочетается с шумом трения плевры и меняет интенсивность в разных фазах дыхания: усиливается при глубоком вдохе, ослабевает на выдохе.

Контрольные вопросы:

1. Какие разновидности сердечных шумов вы знаете?

2. Как классифицируют органические шумы?

3. Как делят шумы по механизму возникновения?

4. Как делят шумы по отношению к фаза сердечной деятельности?

5. Чем отличаются систолические и диастолические шумы?

6. Дайте характеристику шуму при недостаточности митрального клапана.

7. Дайте характеристику шуму при митральном стенозе.

8. Охарактеризуйте шум при недостаточности клапана аорты.

9. Охарактеризуйте шум при стенозе устья аорты.

10. Перечислите основные причины возникновения функциональных шумов.

11. Чем отличаются функциональные шумы от органических?

12. Чем отличается шум трения перикарда от интракардиальных шумов? 

Ситуационные задачи:

Задача 1. При аускультации во втором межреберья справа от грудины выслушивается грубый систолический шум нарастающе-убывающего характера, проводящийся на сосуды шеи и в точку Боткина. При какой патологии можно выслушать такой шум?

Задача 2. При аускультации на верхушке сердца выслушивается систолический шум убывающего характера, занимающего 2/3 систолы и проводящийся в левую подмышечную область. При какой патологии можно выслушать такой шум?

Задача 3. При аускультации во втором межреберья справа от грудины выслушивается диастолический шум убывающего характера, начинающейся сразу после второго тона и занимающий 2/3 диастолы. Шум проводится в точку Боткина. При какой патологии можно выслушивать такой шум?

Задача 4. При аускультации на уровне нижней трети грудины выслушивается систолический шум убывающего характера, проводящийся вправо и вверх. Шум усиливается на вдохе. При какой патологии можно выслушать такой шум?

Задача 5. При аускультации на верхушке сердца выслушивается систолический шум дующего характера, никуда не проводится. Звучность тонов, границы сердца не изменены. Уровень гемоглобина крови 70 г/л. Каков вероятный механизм возникновения такого шума?

Задача 6. При аускультации на верхушке сердца выслушивается диастолический шум, начинающийся через небольшой интервал после второго тона, убывающего характера, никуда не проводится. При каком заболевании можно выслушать такой шум?

Задача 7. При аускультации сердца на верхушке выслушивается пресистолический шум нарастающего характера, хлопающий первый тон и дополнительный тон сердца.

1. О каком заболевании можно думать?

2. Как называется такой трёхчленный ритм?

Задача 8. При аускультации на верхушке сердца выслушивается систолический шум, проводящийся в аксилярную область, убывающего характера, в точке Боткина и во втором межреберья справа от грудины – протодиастолический шум убывающего характера, никуда не проводится. Первый и второй тоны ослаблены. Что у больного?

Тема 11. Исследование сосудов. Пульс и его свойства. Артериальное и венозное давление

Цель занятия: изучить методику исследования сосудов, научится оценивать свойства артериального и венозного пульса, измерять артериальное и венозное давление и оценивать полученные данные.

К занятию студент должен знать: 

1. Зоны доступных пальпации артерий (лучевой, общей сонной, плечевой, подмышечной, брюшной аорты, бедренной, подколенной, большеберцовой, височных, артерий тыла стопы).

2. Характеристику свойств артериального пульса.

3. Механизм возникновения пульсации вен в норме и патологии.

4. Методику измерения артериального давления по Н.С. Короткову.

5. Принцип работы сфигмоманометра, осциллографа, флебртонометра.

6. Характеристику АД (систолическое, диастолическое, пульсовое, среднее).

В итоге занятия студент должен уметь: 

1. Оценить одинаковость пульса на обеих руках, состояние сосудистой стенки, следующие свойства пульса: ритм, частоту, наполнение, напряжение, величину, форму.

2. Измерять АД по Н.С. Короткову на руках и ногах:

a. правильно наложить манжету

b. отыскать место пульсации плечевой артерии (при измерении АД на руках или подколенной артерии при измерении давления на бедре)

c. определить величину систолического, диастолического, пульсового давления.

3. Дать полное заключение по исследованию пульса и результату измерения артериального давления.

4. Оценить состояние вен шеи и конечностей.

5. Провести аускультацию артерий.

Мотивация: исследование сосудов в ряде случаев помогает в диагностике различной патологии. Благодаря исследованию пульса можно диагностировать такие нарушения ритма, как мерцательная аритмия, пароксизмальная тахикардия, экстрасистолия; предположить наличие блокад различной степени, заподозрить такие заболевания как тиреотоксикоз, недостаточность аортального клапана, стеноз устья аорты, слипчивый перикардит и др. По пульсу ориентировочно можно судить о величине ударного объёма, измерения АД. Измерение АД позволяет диагностировать гипертоническую болезнь, артериальные гипертензии различного генеза, гипотонию, коллапсы различной этиологии.

Исходные данные:

	Кафедра
	Тема

	1. Нормальная анатомия
	Топография сосудов

	2. Нормальная физиология
	Механизм образования пульсовой волны, скорость её распространения. Понятие о систолическом, диастолическом, пульсовом давлении. 

	3. Патологическая физиология
	Графическая запись пульса, изменения пульса.

	4. Патологическая анатомия
	Морфологические изменения сосудов при различной патологии.


УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Исследование сосудов производится путём осмотра и пальпации артерий и вен, аускультации крупных сосудов и изучения сосудистой системы с помощью инструментальных методов.

Осмотр сосудов имеет большое значение в оценке состояния сердечно-сосудистой системы.

Видимые изменения артерий:

Во втором межреберья справа от грудины можно выявить пульсацию аорты, которая появляется либо при резком её расширении (аневризма восходящей части и дуги аорты; недостаточность клапана аорты) либо при сморщивании края правого лёгкого, её покрывающего.

Во втором и третьем межреберьях слева видимая на глаз пульсация вызывается расширенным лёгочным стволом. Она возникает у больных митральным стенозом, при высокой лёгочной гипертензии, открытом артериальном протоке с большим сбросом крови из аорты в лёгочный ствол, первичной лёгочной гипертензии.

При недостаточности клапана аорты можно наблюдать выраженную пульсацию сонных артерий – «пляска каротид».

Резко выступающие и извитые височные артерии наблюдаются у больных с гипертонической болезнью и атеросклерозом вследствие их удлинения и склеротических изменений.

При осмотре вен можно увидеть их переполнение и расширение.

Общий венозный застой вызывается поражением правых отделов сердца, а также заболеваниями, повышающими давление в грудной клетке и затрудняющими отток венозной крови через полые вены. При этом шейные вены расширяются и становятся набухшими.

Местный венозный застой вызывается сдавливанием вены снаружи (опухоли, рубцы) или закупоркой изнутри тромбом.

В области шеи можно видеть пульсацию ярёмных вен – венный пульс. У здоровых людей он малозаметен на глаз и становится более отчётливым при набухании шейных вен вследствие застоя в них крови.

Исследование капилляров.

Капилляроскопия – метод изучения капилляров неповреждённой поверхности эпителиальных покровов (кожи, слизистой оболочки). Помимо капилляроскопии существует метод капиллярографии, который заключается в фотографировании капилляроскопической картины с помощью специальных микрофотонасадок.

Для обнаружения капиллярного пульса следует слегка нажать на конец ногтя, чтобы посередине его образовалось небольшое белое пятно: при каждом пульсовом ударе оно будет расширяться, а затем сужаться. Точно также будет пульсировать пятно гиперемии, вызванное растиранием кожи, например на лбу. Капиллярный пульс наблюдается у больных с недостаточностью клапанов аорты, а иногда при тиреотоксическом зобе.

Аускультация сосудов имеет ограниченное значение в терапевтической практике.

Обычно выслушивают сосуды среднего калибра – сонную, подключичную, бедренную. У здоровых лиц на сонной и подключичной артерии можно выслушать два тона. Первый тон обусловлен напряжением артериальной стенки при её расширении во время прохождения пульсовой волны, второй – проводится на эти артерии от полулунного клапана аорты. На бедренной артерии выслушивается один систолический тон.

При недостаточности клапана аорты на бедренной артерии иногда выслушивается два тона (двойной тон Траубе), происхождение которого объясняют резкими колебаниями сосудистой стенки во время систолы и диастолы.

При недостаточности клапанов аорты над бедренной артерией при её сдавливании стетоскопом может выслушиваться двойной шум Виноградова - Дюрозье. Первый из них – стенотический шум - обусловлен током крови через суженный стетоскопом сосуд. Происхождение второго шума объясняют ускорением обратного кровотока по направлению к сердцу во время диастолы.

У здоровых людей над венами, как правило, не выслушивается ни тонов, ни шумов.

При аускультации ярёмных вен при анемии появляется шум волчка (связан с ускорением кровотока при понижении вязкости крови). Лучше слышен на правой ярёмной вене и усиливается при повороте головы в противоположную сторону.

Пульсом называют различные колебания сосудистой стенки. Выделяют артериальный пульс, венный пульс и капиллярный.

Артериальным пульсом называют ритмические колебания сосудистой стенки артерий, обусловленные сокращением сердца, выбросом крови в артериальную систему и изменением в ней давления в течении систолы и диастолы.

Основным методом исследования пульса является пальпация. Свойства пульса оценивают на лучевой артерии, однако его изучают и на других сосудах: височных, сонных, бедренных, подколенных артериях, артериях тыла стопы, задних большеберцовых артериях.

1) Исследование пульса начинают с того, что сравнивают пульс на обеих артериях, в норме он одинаковый на обеих руках. В патологии пульс может быть разный (pulsus differens). Причины разного пульса: аномальное расположение артерий, сужение артерий, сдавлением артерий рубцами, увеличенными лимфоузлами, опухолью средостения, загрудинным зобом, резко увеличенным левым предсердием. При этом может наблюдаться и запаздывание меньшей по величине пульсовой волны.

2) У здорового человека сокращение сердца и пульсовые волны следуют друг за другом через равные промежутки времени, то есть пульс ритмичен (pulsus regularis). При расстройствах сердечного ритма (мерцательная аритмия, блокады, экстрасистолия) пульсовые волны следуют через неодинаковые промежутки времени, и пульс становится неритмичным (pulsus irregularis).

3) Частота пульса в норме соответствует числу сердечных сокращений и равна 60 – 80 в одну минуту. При увеличении числа сердечных сокращений (тахикардии) пульс частый (pulsus frequens), при брадикардии – редкий (pulsus rarus).

4) При мерцательной аритмии отдельные систолы левого желудочка могут быть слабыми, и пульсовая волна не достигает периферических артерий. Разница между числом сердечных сокращений и пульсовых волн, подсчитанных за одну минуту, называется дефицитом пульса, а пульс дефицитным (pulsus deficiens).

5) Напряжение пульса определяется той силой, которую нужно приложить, чтобы полностью сдавить пульсирующую артерию. Это свойство зависит от величины систолического артериального давления. При нормальном давлении пульс умеренного или удовлетворительного напряжения. При высоком давлении пульс твёрдый (pulsus durus), при низком – мягкий (pulsus mollis).

6) Для оценки состояния сосудистой стенки вторым и третьим пальцами левой руки сдавливают артерию выше места её исследования, после прекращения пульсации сосуда начинают прощупывать стенку сосуда, которая в норме не пальпируется.

7) Наполнение пульса отражает наполнение исследуемой артерии кровью. Зависит от величины ударного объёма, от общего количества крови в организме, её распределения. В норме пульс полный (pulsus plenus), при снижении ударного объёма пульс пустой (pulsus vacuus).

8) Величину пульса определяют на основании комплексной оценки напряжения и наполнения пульса. Величина тем больше, чем больше амплитуда пульсовой волны. При увеличении ударного объёма крови, большом колебании давления в артерии, а также при снижении тонуса сосудистой стенки величина пульсовых волн возрастает. Такой пульс называется большим (pulsus magnus) или высоким (pulsus altus), при обратных изменениях пульс малый (pulsus parvus).

При шоке, острой сердечной недостаточности, массивной кровопотере пульс едва определяется – нитевидный (pulsus filiformis).

9) В норме пульсовые волны одинаковы или почти одинаковы – пульс ровный (pulsus aequalis). При расстройствах сердечного ритма величина пульсовых волн становится различной – пульс неравномерный (pulsus inaequalis).

Альтернирующий пульс (pulsus alternans) – ритмичный пульс, характеризующийся правильным чередованием слабых и сильных ударов. Причина альтернирующего пульса – быстрое истощение возбудимости и сократимости сердечной мышцы, наблюдают при тяжёлых стадиях сердечной недостаточности.

Интермиттирующий пульс (pulsus intermittens) характеризуется увеличением вдвое продолжительности некоторых интервалов между колебаниями сосудистой стенки, наблюдают при АВ-блокадах.

Парадоксальный пульс (pulsus paradoxalis) характеризуется уменьшением наполнения во время вдоха; наблюдают при ограничении подвижности сердца вследствие его сдавления (констриктивный перикардит, тампонада сердца). Парадоксальный пульс характеризуется снижением систолического артериального давления более чем на 10 мм. рт. ст. при глубоком вдохе.

10) Форму пульса характеризует быстрота подъёма и снижения давления внутри артерии, зависящая от скорости, с которой левый желудочек выбрасывает кровь в артериальную систему. Выделяют скорый пульс (pulsus celer) или подскакивающий (pulsus saliens), характеризующийся быстрым подъёмом пульсовой волны и быстрым её спадом. Такой пульс наблюдают при недостаточности аортального клапана. Для противоположной формы пульса – медленного (pulsus tardus) – характерны медленный подъём пульсовой волны и постепенное её снижение. Такой пульс наблюдают при стенозе устья аорты.

При понижении тонуса периферических артерий при пальпации улавливается дикротическая волна – дикротический пульс (pulsus dicroticus). Появление дикротической волны объясняют тем, что в начале диастолы часть крови в аорте движется в обратном направлении и ударяется о закрывшиеся клапаны. Этот удар создаёт новую волну, следующую за главной.

Сфигмография – метод исследования артериального пульса путём преобразования механических колебаний стенки артерии в электрические сигналы. 

При прямой сфигмографии регистрируются колебания сосудистой стенки любой поверхностно расположенной артерии, для чего на исследуемый сосуд помещают воронку или пелот.

Объёмная сфигмография регистрирует суммарные колебания сосудистой стенки, преобразованные в колебания объёма участка тела (обычно конечности). Регистрируются с помощью манжеты, накладываемой на конечности.

Нормальная сфигмограмма имеет крутое восходящее колено – анакрота, вершина кривой, более пологое нисходящее колено – катакрота, на котором имеется добавочный зубец – дикрота, её происхождение объясняют отбрасыванием крови от сомкнувшихся створок аортального клапана в начале диастолы. Инцизура – соответствует моменту закрытия аортального клапана.

Венный пульс – колебания венозной стенки, связанные с изменением кровенаполнения крупных вен, расположенных близко к сердцу. В области сердца можно видеть пульсацию ярёмных вен – венный пульс. При работе сердца во время систолы предсердий в ярёмной вене происходит замедление тока крови, а во время систолы желудочков ускорение. Замедление тока крови ведёт к некоторому набуханию вен шеи, а ускорение к спадению. Следовательно во время систолического расширения артерий вены спадаются. Это так называемый отрицательный венный пульс.

На флебограмме выделяют ряд волн:

1) Волна «а» появляется при сокращении правого предсердия. В этот момент задерживается опорожнение полых вен от притекающей с периферии венозной крови; вены переполняются и набухают, волна (+).

2) Волна «с» связана с систолой желудочков и возникает за счёт передачи пульсации сонной артерии, располагающейся вблизи ярёмной вены, волна (+).

3) Волна «х» - систолический коллапс объясняют тем, что во время систолы желудочков происходит наполнение правого предсердия венозной кровью, вены опорожняются и спадаются.

4) Волна «v» - положительная волна, появляется в конце систолы желудочков при закрытом трёхстворчатом клапане. Она связана с тем, что скапливающаяся в предсердиях кровь задерживает поступление новой крови из полых вен.    

5) Волна «у» диастолический коллапс начинается с момента открытия трёхстворчатого клапана и поступления крови в правый желудочек. Это способствует притоку крови из полых вен в правое предсердие и спадению вены, волна (-).

Нормальный венный пульс носит название предсердного или отрицательного; отрицательным он назван потому, что в период, когда кривая артериального пульса спускается вниз, кривая венного пульса имеет наибольший подъём.

Венный пульс может начинаться с высокой волны v, и в этом случае он превращается в так называемый желудочковый (или положительный) венный пульс. Положительным он назван потому, что подъём кривой венного пульса отмечают почти одновременно с основной волной на сфигмограмме. Положительный венный пульс отмечают при недостаточности трёхстворчатого клапана, выраженном венозном застое в большом круге кровообращения, мерцательной аритмии, полной АВ-блокаде.

Артериальное давление (АД) – это давление, которое оказывает кровь, находящаяся в артерии, на её стенку.

Величина АД зависит от величины сердечного выброса и общего периферического сосудистого сопротивления кровотоку

АД выражают в миллиметрах ртутного столба. Выделяют следующие виды АД:

· Систолическое (максимальное) давление, зависит от ударного объёма левого желудочка.

· Диастолическое (минимальное), зависит от периферического сосудистого сопротивления – обусловленное тонусом артериол. И систолическое, и диастолическое давления зависят от массы циркулирующей крови, вязкости крови.

· Пульсовое давление – разница между систолическим и диастолическим АД.

· Среднее (динамическое) давление – это то постоянное давление, которое смогло бы обеспечить движение крови в сосудистой системе с той же скоростью. О его величине можно судить только по осциллограмме; приблизительно его можно рассчитать по формуле: 

Р среднее = Р диастолическое+1/3 Р пульсового.

АД можно измерить прямым и непрямым способами.

При прямом измерении иглу или канюлю, соединённую трубкой с манометром, вводят непосредственно в артерию.

Для измерения непрямым способом существуют три метода:

· аускультативный

· пальпаторный

· осциллографический.

В повседневной практике наиболее распространен аускультативный метод, предложенный Н.С. Коротковым в 1905 году и позволяющий определять систолическое и диастолическое АД. Измерение проводится с помощью ртутного или пружинного сфигмоманометра. Н.С. Коротков описал 4 фазы звуковых явлений, которые выслушивают во время измерения АД над исследуемым сосудом.

На предплечье накладывают манжету и, накачивая в неё воздух, постепенно увеличивают давление до тех пор, пока оно не превысит давление в плечевой артерии. Пульсация в плечевой артерии ниже манжеты прекращается. Воздух из манжеты выпускают, постепенно снижая в ней давление, что приводит к восстановлению кровотока. При снижении давления в манжете ниже систолического появляются тоны 

Первая фаза связана с колебаниями стенки сосуда, возникающими при прохождении крови в пустой сосуд во время систолы. Вторая фаза – появление шума, возникающего при переходе крови из суженного участка сосуда в расширенный. Третья фаза – вновь появляются тоны, так как порции крови становятся больше. Четвёртая фаза – исчезновение тонов (восстановление кровотока в сосуде), в этот момент регистрируют диастолическое давление.

Пальпаторным методом определяется только систолическое АД.

Осциллографический метод позволяет зарегистрировать систолическое, среднее и диастолическое давление в виде кривой – осциллограммы, а также судить о тонусе артерий, эластичности сосудистой стенки, проходимости сосудов.

АД у здоровых людей подвержено значительным колебаниям в зависимости от физической нагрузки, эмоционального напряжения, положения тела и других факторов. 

По данным доклада экспертов Научного общества по изучению артериальной гипертонии оптимальным уровнем АД считается систолическое < 120 мм рт. ст., диастолическое < 80 мм рт. ст., нормальное АД систолическое <130 мм рт. ст., диастолическое <85 мм рт. ст.

Выделяют следующие виды изменения АД:

Повышение АД называется гипертензией.

Систоло–диастолическая гипертензия – пропорциональное повышение систолического и диастолического давления наблюдается при гипертонической болезни.

Преимущественно систолическая гипертензия, при этом повышается только систолическое давление, в то время как диастолическое остаётся нормальным или понижается встречается при атеросклерозе аорты, тиреотоксикозе или недостаточности клапана аорты.

Преимущественно диастолическая гипертензия, при этом диастолическое давление повышается в большей степени, чем систолическое отмечается при почечных гипертензиях. Выделяют так называемую «обезглавленную гипертонию», при которой у больных гипертонической болезнью вследствие снижения сократительной способности левого желудочка снижается систолическое давление, а диастолическое остаётся пониженным.

Снижение АД ниже 100 и 60 мм рт. ст. называется гипотонией, которая наблюдается при многих острых и хронических инфекционных заболеваниях. Резкое падение АД возникает при обильных кровопотерях, шоке, коллапсе, инфаркте миокарда. Иногда снижается только систолическое АД, тогда как диастолическое остаётся в норме или даже повышается (при миокардитах, экссудативном и слипчивом перикардитах, сужении устья аорты).

Венозное давление – это давление, которое кровь оказывает на стенку вены, находясь в её просвете. Величина венозного давления зависит от калибра вены, тонуса её стенок, объёмной скорости кровотока и величины внутригрудного давления.

Венозное давление измеряется в миллиметрах водяного столба (мм вод ст.). Измерение венозного давления – флеботонометрия производится прямым и непрямым способами.

Прямой (кровавый метод) исследования наиболее точен. Он осуществляется с помощью флеботонометра.

Флеботонометр представляет собой стеклянную трубку с диаметром просвета 1,5 мм с миллиметровыми делениями от 0 до 350. Систему стеклянных и резиновых трубок заполняют стерильным изотоническим раствором натрия хлорида. У здоровых людей венозное давление колеблется от 60 до 100 мм вод ст.

О величине венозного давления можно ориентировочно судить по поднятию руки до опорожнения вен и побеления конечности. Высота, на которую поднимается рука от уровня правого предсердия, выраженная в миллиметрах, приблизительно соответствует величине венозного давления.

Изменение венозного давления играет важную роль в диагностике заболеваний и оценке функционального состояния сердечнососудистой системы.

Венозное давление у здоровых людей повышается при физической нагрузке, нервном возбуждении, при глубоком выдохе. В патологии венозное давление повышается при венозном застое в большом кругу кровообращения, в частности при правожелудочковой недостаточности.

Венозное давление у здоровых людей снижается во время вдоха. В патологии – при кровопотере, потере жидкости вследствие ожогов, рвоты и т.д.

Проба Плеша – служит для определения застоя крови в печени при скрытой правожелудочковой недостаточности. Измеряют венозное давление, затем рукой надавливают на область печени, если есть застой крови, то венозное давление повышается, проба считается положительной. Одно из проявлений при положительной пробе – набухание ярёмной вены справа при надавливании печени.

Контрольные вопросы:

1. Какие изменения сосудов можно выявить при осмотре?

2.  Дайте определение артериальному пульсу.

3. Перечислите артерии доступные пальпации.

4. Перечислите основные свойства пульса.

5. Что такое венный пульс?

6. Дайте характеристику венного пульса в норме и патологии.

7. Дайте определение артериальному давлению.

8. Назовите виды АД, от чего зависит их величина?

9. Назовите способы измерения АД.

10. Как может изменяться АД в патологии?

11. Дайте характеристику венозному давлению.

Ситуационные задачи

Задача 1. У больного с несколько смещённым влево и вниз верхушечным толчком обнаружен при аускультации сердца грубый систолический шум во втором межреберья справа от грудины, проводящийся на сонные артерии. Пульс ритмичный, 56 в минуту, амплитуда волн малая, они медленно нарастают и медленно снижаются. АД – 110/80 мм рт. ст. Охарактеризуйте пульс. О каком заболевании идет речь?

Задача 2. У больного с бледными кожными покровами, выраженной пульсацией на шеи кнутри от грудино-ключичной- сосцевидной мышцы с обеих сторон, верхушечный толчок определяется в шестом межреберья, площадью 5 см, куполообразный. АД 150/30 мм рт. ст. Какой пульс следует ожидать у этого больного? Диагноз заболевания.

Задача 3. Вы определили число сердечных сокращений 120 в минуту при нерегулярности и неравномерности пульсовых волн, которых насчитали 100 в минуту. Дайте характеристику пульсу, прикаком состоянии встречается такая картина?

Задача 4. У больного АД 180/120 мм рт. ст. Назовите это состояние. Как изменяется пульс у этого больного?

Задача 5. У больного с сердечно-сосудистой патологией венозное давление равно 210 мм водного столба. Какова величина венозного давления в норме? Какие симптомы у этого больного?

Тема 12. Инструментальные методы исследования сердечно-сосудистой системы 

Цель занятия: Ознакомиться с инструментальными методами исследования сердечно-сосудистой системы, их возможностями. Научиться оценивать полученные данные.

К занятию студент должен знать:
1. Характеристику всех указанных в теме занятия методов исследования сердечно-сосудистой системы. Возможности каждой методики.

2. Технику записи ЭКГ, ФКГ, ПКГ и др. Отведения ЭКГ, нормальную ЭКГ.

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Оценивать результаты инструментальных методов исследований деятельности сердца.

2. Записывать ЭКГ.

3. По ФКГ определять I, II, III, IV тоны, систолу, диастолу, систолические и диастолические шумы.

4. По ПКГ и ККГ определять основные фазы сердечного цикла.

5. Определять СДЛА по номограмме Берстина.

Мотивация: Диагностика заболеваний сердца часто бывает очень сложной. Поэтому, кроме данных объективного исследования больного, необходима оценка дополнительных инструментальных методов исследования.

Исходные данные:
	Предмет
	Тема

	Патологическая и нормальная анатомия
	Строение сердца.

	Нормальная физиология


	Работа сердца, систола, диастола, фазы сердечного цикла.

	Пропедевтика внутренних болезней
	Места проекции и выслушивания клапанов, данные аускультации в норме и патологии.


Учебные элементы

Электрокардиография (ЭКГ) - изучает электрические явления, возникающие при работе сердца. Запись проводится при скорости движения бумаги 50 мм/с. Регистрируют 12 отведений: 3 стандартных, 3 однополюсных усиленных (aVR, aVL, aVF) и 6 грудных (V1,V2,V3,V4,V5,V6). 

Методика наложения электродов: красный провод на правую руку, желтый провод на левую руку, зеленый провод на левую ногу и черный провод (заземление) на правую ногу; V1 у правого края грудины в 4 межреберье, V2 у левого края грудины в 4 межреберье, V3 по левой окологрудинной линии между 4 и 5 межреберьями, V4 по левой срединно-ключичной линии в 5 межреберье, V5 по левой передней подмышечной линии в 5 межреберье, V6 по левой средней подмышечной линии в 5 межреберье.

Отведения по Небу – в последнее время широко используются отведения по Небу, так как изменения могут появиться раньше и быть более четкими, чем в грудных отведениях. Отведения по Небу являются двухполюсными. Регистрируют  3 отведения: D (Dorsalis), А (Anterior) и I (Inferior). Электроды ставят во 2-е межреберье справа от грудины (красный)  в точку V7 (желтый) и  V4 (зеленый). В отведении D - регистрируются изменения на задней стенке левого желудочка,  А – на передней, I - на верхушке и перегородке.

Пищеводные отведения: для их записи в пищевод помощью зонда вводится электрод на разные уровни. Различают: ПЩ33 (над левым предсердием), ПЩ38 (на уровне левого предсердия), ПЩ45-52(задняя стенка левого желудочка). Пищеводные отведения используются в основном для электрофизиологического исследования сердца.

Дистанционная ЭКГ – ЭКГ записывается у пациента и передается на значительное   расстояние от пациента в виде модулированных электрических колебаний по телефонным линиям или радиоканалам на приемное устройство в кардиологическом центре.

Холтеровское мониторирование ЭКГ – это непрерывная запись ЭКГ в течение длительного времени. Осуществляется с помощью портативного электрокардиографа или карманного кассетного магнитофона, питающегося от батареек. Записанную на магнитную ленту ЭКГ затем воспроизводят на экране монитора. При обнаружении патологических изменений их можно зарегистрировать на обычном электрокардиографе.

Исследование ЭКГ с нагрузочными тестами – производится для выявления скрытой патологии. Пробу с дозированной физической нагрузкой можно провести с помощью велоэргометра. Проба Мастера – ходьба в течение 1½ мин. по 2-х ступенчатой лесенке. Записанная после нагрузки ЭКГ сравнивается с ЭКГ, зарегистрированной в покое.

Исследование ЭКГ на фоне приёма ряда медикаментов (нитроглицериновая проба, калиевая проба, проба с анаприлином и др.). Позволяют выявлять скрытые коронарные и метаболические изменения.

Величина зубцов по II стандартному отведению: высота зубца Р - 1-2мм, продолжительность 0,08-0,1 сек; глубина зубца Q  не более ¼ зубца R, продолжительность не более 0,03 сек: высота зубца R – 5-15мм; зубец S не более 6 мм, продолжительность QRS-0,06-0,1 сек;  зубец Т высота – 2,5 – 6 мм, продолжительность  0,12-0,16 сек.

Продолжительность интервала PQ – 0,12-0,18 сек, QT – 0,35-0,4 сек. у женщин и 0,31-0,37 у мужчин. Смещение ST от изолинии не более 1 мм.

Особенности нормальной электрокардиограммы – зубцы РШ, Рavf  , РV1, PV2  могут быть отрицательными, двухфазными и изоэлектрическими. 

Зубец Q отсутствует в V1-V3, даже небольшой зубец Q в этих отведениях свидетельствует о патологии.

В грудных отведениях величина R нарастает, достигая максимума в V4, затем уменьшается. Синхронно с ним изменяется зубец Т. Зубец S наибольший в V1-2, в V5-6 может отсутствовать. Переходная зона (R =S ) находится V2 , V3 или между ними.

Схема анализа ЭКГ.

1. Определение ритма сердца.

2. Определение продолжительности интервала RR.

3. Подсчет ЧСС в 1 мин. (60/RR)

4. Оценить вольтаж. Если  R1+R3>5 мм, то вольтаж считается низким

5. Определить положение электрической оси

6. Подсчитать продолжительность зубцов и интервалов, описать их изменения.

7. Заключение.

Фонокардиография (ФКГ) – изучает звуковые явления, возникающие при механической работе сердца.

Устройство фонокардиографа. Имеется датчик – микрофон, который устанавливается на точки выслушивания сердца; частотные фильтры, усилитель и регистрирующее устройство. Синхронно с ФКГ записывается ЭКГ.

Нормальная ФКГ регистрирует I и II тоны сердца, редко III тон (физиологический), очень редко IV тон. 

I тон совпадает с нисходящим коленом зубца R, записывается несколькими осцилляциями, занимает 0,12 – 0,20 сек., высота 10-25 мм. 

II тон возникает через 0,02 – 0,04 сек. После конца зубца Т, продолжительность его 0,06 – 0,12 сек., высота 6-15 мм.

III тон – диагностический, возникает через 0,12 – 0,18 сек. После II тона, записывается обычно 1-2 осцилляциями.

IV тон регистрируется в норме очень редко, перед I тоном.

ФКГ в патологии. Можно по высоте I и II тонов оценить их усиление или ослабление, можно увидеть расщепление или раздвоение тонов, записать дополнительные патологические тоны (III, IV тоны) или щелчок открытия митрального клапана. По ФКГ легко отличить III тон от щелчка открытия митрального клапана, т.к. щелчок возникает раньше, через 0,03-0,11 сек. На ФКГ записываются шумы: систолические (между I и II тоном) и диастолические (между II и I тоном). Диастолические шумы на ФКГ отчётливо характеризуются как протодиастолические, мезодиастолические, пресистолические. Видна форма шума (убывающий, нарастающий, ромбовидный и др.), его интенсивность. Записывают проведение шума. По ФКГ можно отличать органические шумы от функциональных. Последние будут короткие, низкоамплитудные, не сливающиеся с I тоном, без проведения.

Поликардиография (ПКГ) – это синхронная запись ЭКГ (II стандартное отведение), ФКГ, сфигмограммы сонной артерии. Можно в ПКГ дополнительно записать флебограмму ярёмной вены, кинетокардиограмму левого и правого желудочков. На основании ПКГ производится фазовый анализ сердечного цикла.

Фазы сердечного цикла. В систоле выделяют 2 периода: напряжения и изгнания. В периоде напряжения – фазы асинхронного и изометрического напряжения. В диастоле выделяют 2 периода: расслабления и наполнения. В периоде расслабления – 2 фазы: фаза протодиастолы (время закрытия полулунных клапанов) и фаза изометрического расслабления. В периоде наполнения – 3 фазы (быстрое наполнение, медленное наполнение и фаза сокращения предсердий). В патологии длительность фаз сердечного цикла изменяется так, при сердечной недостаточности развивается синдром гиподинамии миокарда, когда укорачивается период изгнания, а период напряжения удлиняется.

Кинетокардиография (ККГ) регистрирует механические движения в прекардиальной области, возникающие при работе сердца. Для записи работы левого желудочка датчик устанавливается в области верхушечного толчка, а правого желудочка – в зоне абсолютной тупости в IV межрёберье слева у края грудины. По ККГ можно рассчитать все фазы сердечного цикла отдельно для правого и левого желудочков.

Эхокардиография – метод визуализации полостей, клапанов сердца, внутрисердечных структур при помощи отражённого ультразвука. Полученный эхосигнал поступает на электронный усилитель, регистрирующее устройство и на экран. ЭхоКГ изучает анатомию сердца, потоки крови внутри сердца. Позволяет диагностировать пороки сердца, гипертрофии различных отделов, состояние миокарда, дилатацию полостей сердца, производить косвенной измерение СДЛА.

ЭхоКГ – бескровный метод исследования сердечно-сосудистой системы с помощью ультразвука частотой 2-10 МГц. Скорость распространения ультразвука в мягких человеческих тканей равна 1540 м/с, а более плотной костной ткани  - 3370 м/с.  Ультразвуковой луч способен отражаться от объектов при условии, что их величина составляет не менее ¼  длины волны. Для  ультразвукового исследования сердца применяют эхокардиограф, составной частью которого является датчик (пьезоэлектрический элемент) излучающий и воспринимающий ультразвуковые колебания.

Одно- и двухмерная  ЭхоКГ применяется для исследования показателей центральной гемодинамики (ударный объем (УО), минутный объем (МО), фракция выброса (ФВ), сердечный индекс (СИ), степень укорочения переднезаднего размера левого желудочка в систолу (% S), масса миокарда) и оценки состояния клапанного аппарата и миокарда.

Допплерография - исследование объемной скорости кровотока, степени регургитации и градиента давления на клапанах.

Чрезпищеводная ЭхоКГ - детализация состояния клапанного аппарата и миокарда.

Контрольные вопросы:
1. Какие явления изучает ЭКГ?

2. Что такое «дистанционная ЭКГ»?

3. Для чего применяют Холтеровское ЭКГ – мониторирование?

4. Какие существуют нагрузочные тесты при исследовании ЭКГ? Какова их цель?

5. Что изучают по ФКГ?

6. Для чего ФКГ записывают синхронно с ЭКГ?

7. Какие параметры имеют тоны сердца, записанные на ФКГ, в норме?

8. Как на ФКГ отличить III тон от щелчка открытия митрального клапана?

9. Какие отличия на ФКГ будут между органическими и функциональными шумами?

10. Что такое «поликардиография»?

11. Что изучают по ПКГ?

12. Какие фазы имеет сердечный цикл?

13. Чем характеризуется синдром гиподинамии миокарда?

14. Что регистрирует ККГ?

15. В чём состоит метод косвенного определения СДЛА по Берстину?

16. Что такое ЭхоКГ?

17. Что изучают по ЭхоКГ?

18. Что изучает реография?

Ситуационные задачи

Задача 1. Больная Н., 25 лет, лечится в стационаре по поводу ревматизма, митрального стеноза. Сделана запись ФКГ.

Какие патологические изменения будут выявлены на ФКГ? Какой зарегистрируется шум? На каких аускультативных точках это будет выявляться?

Задача 2. Больной Х., 40 лет, жалуется на слабость, головокружение. Бледен. Границы сердца в норме. При аускультации тоны сердца ритмичные, во II межреберье слева выслушивается нежный короткий систолический шум. В анализе крови снижен уровень гемоглобина и эритроцитов.

Какова природа систолического шума? Отметьте характерные признаки его на представленной ФКГ.

Задача 3. При аускультации сердца у больного выслушивается 3-х-членный ритм. На ФКГ регистрируется усиленный I тон, третий звук отстает от II тона на 0,08 сек.

Какой ритм выслушивается у больного? Назовите третий звук в выслушиваемом ритме у больного.

Задача 4. Определите по номограмме Берстина СДЛА, если по данным ККГ правого желудочка: 1)ФИР=0,11 сек., число сердечных сокращений – 85 ударов в минуту; 2) ФИР=0,09 сек., ЧСС – 90 ударов в минуту.

Тема 13. Аритмии сердца. Клиническая и ЭКГ-диагностика.

Цель занятия: Научить клинической и ЭКГ-диагностике основных видов нарушений ритма сердца.

К занятию студент должен знать:

1. Классификацию аритмий.

2. Аритмии, связанные с нарушением функции автоматизма.

3. Аритмии, связанные с нарушением функции возбудимости.

4. Аритмии, связанные с нарушением функции проводимости.

5. Сложные виды нарушений сердечного ритма.

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Правильно распознавать различные виды аритмий по клиническим признакам.

2. Правильно распознавать различные виды аритмий по ЭКГ.

Мотивация. Аритмии являются частым осложнением при заболеваниях сердца. Они отягощают течение заболевания. Поэтому своевременная точная диагностика аритмий имеет важное значение для лечения больных.

Исходные данные.
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учебные элементы.

Основные функции сердца. Работа сердца осуществляется благодаря 4 основным функциям: автоматизм, возбудимость, проводимость, сократимость.

Классификация нарушений ритма сердца. Аритмии подразделяются на группы в зависимости от нарушения той или иной функции сердца: автоматизма, возбудимости, проводимости и сократимости.

1) Нарушения функции автоматизма. Наиболее часто встречаются синусовая тахикардия, синусовая брадикардия и синусовая аритмия. На ЭКГ признаком синусового ритма является наличие  положительного зубца Р перед комплексом QRS.

· Синусовая тахикардия. Обусловлена повышенной активностью синусового узла в результате физической или нервной нагрузки, лихорадки, при приеме возбуждающих веществ, тиреотоксикозе, сердечной недостаточности. Больные жалуются на сердцебиение, пульс частый и ритмичный. На ЭКГ интервалы RR и TP укорочены.

· Синусовая брадикардия. Обусловлена редкой выработкой импульсов из синусового узла. Наблюдается при гипотиреозе, действии ряда медикаментов, при повышении тонуса блуждающего нерва, при  понижении тонуса симпатической нервной системы, у больных с заболеваниями печени и ЖКТ, у спортсменов. Пульс ритмичный и редкий. На ЭКГ интервалы RR и TP удлинены.

· Синусовая аритмия. Обусловлена неритмичной выработкой импульсов из синусового узла. Различают 2 формы: дыхательную (юношескую) и недыхательную (при заболеваниях миокарда). На ЭКГ – разная длительность интервалов RR при синусовом ритме.

2) Нарушение функции возбудимости. Проявляется экстрасистолией и пароксизмальной тахикардией. Обусловлено возникновением в каких-то участках миокарда эктопических очагов возбуждения, которые могут генерировать импульс, приводящий к внеочередному сокращению сердца. Такие гетеротопные очаги возникают при заболеваниях миокарда, при передозировке ряда медикаментов, при повышенной нервной возбудимости и др.

Диагностические признаки экстрасистолы:

· внеочередное сокращение;

· полная или неполная компенсаторная пауза;

· рисунок экстрасистолического комплекса на ЭКГ.

Кроме одиночных бывают групповые экстрасистолы, а также иногда отмечается закономерность экстрасистол, что называется аллоритмия. Виды аллоритмий следующие:

· бигеминия (экстрасистолы повторяются после каждого нормального синусового комплекса);

· тригеминия (за каждыми двумя синусовыми комплексами следует экстрасистола);

· квадригеминия (за каждыми тремя нормальными циклами следует экстрасистола).

· Предсердная экстрасистолия. Эктопический очаг возбуждения находится в предсердии. При этом возбуждение на желудочки распространяется обычным путем, поэтому желудочковый комплекс QRS-T будет не изменен, могут наблюдаться некоторые изменения зубца Р. Компенсаторная пауза – неполная, так как в момент выработки эктопического импульса происходит разрядка синусового узла, и после экстрасистолы следующий нормальный комплекс идет через обычный промежуток времени.

· Атриовентрикулярная экстрасистолия. При этом внеочередной импульс выходит из атриовентрикулярного узла. Возбуждение охватывает  желудочки обычным путем, поэтому комплекс QRS не изменен. На предсердия возбуждение идет снизу вверх, сто приводит к отрицательному зубцу Р. В зависимости от условий проводимости импульса в пораженном миокарде возбуждение может раньше достигать предсердий и отрицательный Р запишется тогда перед нормальным комплексом QRS («верхнеузловая» экстрасистола). Или возбуждение раньше достигнет желудочков, а предсердия возбудятся позже, тогда отрицательный Р переместиться после комплекса QRS («нижнеузловая» экстрасистола). В случаях одновременного возбуждения предсердий и желудочков происходит наслоение отрицательного Р на QRS, что деформирует желудочковый комплекс («среднеузловая» экстрасистола).

· Желудочковая экстрасистола обусловлена выходом возбуждения из эктопического очага в каком-нибудь из желудочков. При этом сначала возбуждается тот желудочек, в котором находится эктопический очаг, до другого возбуждение доходит позже по волокнам Пуркинье через межжелудочковую перегородку. До предсердий в обратном направлении импульс не доходит, поэтому экстрасистолический комплекс не имеет зубца Р, а комплекс QRS расширен и деформирован.

· Пароксизмальная тахикардия. Это длинная цепь экстрасистол, обусловленная высокой активностью эктопического очага, который вырабатывает 160-220 и более импульсов в 1 минуту. О пароксизмальной тахикардии можно говорить, если следует подряд 5 и более экстраситол. Синусовый узел подавлен и не работает. Различают суправентрикулярную форму пароксизмальной тахикардии (эктопический очаг – в предсердии или в атриовентрикулярном узле), когда все комплексы нормального вида, так как возбуждение на желудочки идет обычным путем сверху вниз. Бывает желудочковая форма пароксизмальной тахикардии (эктопический очаг в одном из желудочков), когда все комплексы расширенные и деформированные из-за разновременного сокращения желудочков.

3) Нарушение функции проводимости – блокады. Блокада – это замедление или полный перерыв в проведении импульса, поэтому различают неполные и полные блокады. Обусловлены «нехваткой энергии» для проведения импульса при заболеваниях миокарда, наличием рубцовых, дистрофических, воспалительных изменений в сердечной мышце.

· Синоаурикулярная блокада выражается в том, что периодически происходит выпадение всего сердечного цикла P-QRS-T, так как  «быстро расходуется энергия» при проведении импульсов от синусового узла к предсердиям.

· Внутрипредсердная блокада отмечается при увеличении размеров предсердий, бывает правопредсердная (Р – pulmonale) и  левопредсердная (P – mitrale). В связи с тем, что зубец Р обусловлен возбуждением сначала правого, а затем левого предсердия, при увеличенном правом предсердии зубец Р возрастает, становиться высоким и заостренным. При увеличении левого предсердия зубец Р расширен, часто двугорбый.

· Атриовентрикулярная блокада подразделяется на 3 степени. 

1 степень проявляется в удлинении интервала PQ более 0,20 с. 
2 степень атриовентрикулярной блокады связана с еще большим замедлением в проведении импульса от предсердий к желудочкам из-за большей нехватки энергии. Выделяют 2 типа по Мобитцу. При атриовентрикулярной блокаде 2 степени по 1 типу Мобитца отмечается постепенное удлинение интервала PQ с периодическим выпадением желудочкового комплекса – периоды Самойлова-Венкебаха. 
При 3 степени происходит полный перерыв в движении импульса от предсердий к желудочкам. Это полная поперечная блокада. При этом предсердия работают от синусового узла (водителя ритма 1 порядка) и на ЭКГ будут ритмично присутствовать зубцы Р. Желудочки воспринимают импульсы от атриовентрикулярного узла (водителя ритма 2 порядка) или от ножек пучка Гиса (водитель ритма 3 порядка), иногда от волокон Пуркинье. Так как нижележащие водители ритма обладают меньшим автоматизмом, желудочки сокращаются реже предсердий, и на ЭКГ комплексы QRS будут регистрироваться реже, чем зубцы Р. При полной атриовентрикулярной блокаде периодически сменяется водитель ритма для желудочков, что приводит к кратковременной остановке сердца. Клинически это проявляется синдромом Моргани-Эдемса-Стокса. Наблюдается временное прекращение сердечной деятельности, потеря сознания, цианоз и судорожный припадок. В лечении этих больных искусственный водитель ритма.
· Блокада ножек пучка Гиса. При полной блокаде одной из ножек пучка Гиса импульс от предсердий проходит на неблокированную ножку, а до другого желудочка возбуждение идет по волокнам Пуркинье через межжелудочковую перегородку. В результате желудочки сокращаются поочередно и после зубца Р будет регистрироваться уширенный и деформированный QRS.

4) Сложные нарушения ритма – мерцательная аритмия и трепетание предсердий. Наиболее часто отмечаются при триаде заболеваний: митральный стеноз, кардиосклероз, тиреотоксикоз. При этом нарушаются все 4 функции сердца. Первоначально нарушается функция возбудимости, так как в связи с выраженными дистрофическими изменениями в предсердиях возникает много эктопических очагов с высокой активностью. За 1 минуту вырабатывается от 600 до 900 импульсов. Синусовый узел при этом подавлен и не работает. Из-за очень большого количества импульсов предсердия не сокращаются, а наблюдается фибриллярное подергивание отдельных мышечных волокон (предсердия «мерцают»). Атриовентрикулярный узел неритмично проводит только часть импульсов, а большинство блокирует. Желудочки работают неритмично, следовательно, с разным кровенаполнением и силой сокращения. Клинические признаки: пульс неритмичный и неравномерный, работа сердца неритмичная с различной громкостью тонов. Часто наблюдается дефицит пульса.

На ЭКГ мерцательная аритмия проявляется 4 признаками: разная длительность интервала R-R, разная высота зубца R в одном и том же отведении, отсутствие зубца Р, наличие волнистой изоэлектрической линии, особенно заметной в 1-2 грудных отведениях. 

В зависимости от частоты сокращения желудочков различают 3 формы: нормосистолическая ( 60-80 в минуту), тахисистолическая (более 80),  брадисистолическая ( менее 60).

Трепетание предсердий имеет тот же механизм, но импульсов из эктопических очагов в предсердиях вырабатывается меньше (300-400 в 1 минуту). Поэтому вместо волнистой изолинии на ней записываются ступенеобразные зубцы, обусловленные неполноценными слабыми сокращениями предсердий.

Контрольные вопросы:

1. Перечислите основные функции в работе сердца.

2. Расскажите классификацию нарушений сердечного ритма.

3. Какие признаки синусового ритма на ЭКГ?

4. Какие клинические и ЭКГ-признаки синусовой тахикардии?

5. Какие клинические и ЭКГ-признаки синусовой брадикардии?

6. Какие клинические и ЭКГ-признаки синусовой аритмии?

7. Дайте определение экстрасистолии.

8. Механизм развития экстрасистолии.

9. Какие клинические и ЭКГ-признаки различных видов экстрасистол?

10. Что такое пароксизмальная тахикардия?

11. Чем проявляется нарушение функции проводимости?

12. Охарактеризуйте синоаурикулярную блокаду.

13. В чем проявляется внутрипредсердная блокада?

14. В чем проявляется атриовентрикулярная блокада?

15. Какие Вы знаете степени атриовентрикулярной блокады и их проявления?

16. В чем проявляется блокада ножки пучка Гиса?

17. Какие функции сердца нарушены при мерцательной аритмии?

18. Какой механизм возникновения мерцательной аритмии?

19. Какие клинические и ЭКГ – признаки мерцательной аритмии?

Ситуационные задачи.

Задача 1. Больной жалуется на сердцебиение. Отмечается частый и ритмичный пульс. На ЭКГ интервалы R-R и T-P укорочены, положительный зубец Р предшествует комплексу QRS. 

Какой вид нарушения сердечного ритма у больного?

Задача 2. Больной Н., 17 лет. Жалоб не предъявляет. Пульс неритмичный. При аускультации сердца тоны не ритмичные, во время вдоха чаще, а при выдохе реже. На ЭКГ интервалы R-R различной длительности, положительный зубец Р предшествует комплексу QRS.

Какой вид нарушений сердечного ритма у больного?

Задача 3. Больной жалуется на перебои в работе сердца. Пульс неритмичный и неравномерный. При аускультации сердца отмечаются периодические преждевременные сокращения с громким 1 тоном. На ЭКГ регистрируются периодические преждевременные комплексы расширенного деформированного QRS, перед которым нет зубца Р.

О каком виде аритмии можно думать?

Задача 4. Больной жалуется на периодически возникающее чувство остановки сердца. Пульс неритмичный. При аускультации – периодическое выпадение сердечных сокращений. На ЭКГ выявлено удлинение P-Q до 0,32 сек. Через 2-3 сокращения желудочковый комплекс отсутствует.

Какой вид нарушения ритма у больного?

Задача 5. Больной жалуется на неритмичную работу сердца. Пульс неритмичный и неравномерный. При аускультации тоны сердца неритмичные и различной звучности. На ЭКГ интервалы R-R различной длительности, отсутствует зубец Р. В отведениях V1 и V2 – волнистая изоэлектрическая линия.

Какой вид нарушения ритма у больного?

Тема 14. Расспрос, осмотр, перкуссия и аускультация при заболеваниях желудочно-кишечного тракта

Цель занятия: Изучить основные правила проведения  расспроса, осмотра, перкуссии и аускультации при заболеваниях желудочно-кишечного тракта, используя знания нормальной и патологической анатомии, нормальной и патологической физиологии

К занятию студент должен знать:

1. Основные жалобы при заболеваниях желудочно-кишечного тракта, особенности анамнеза.

2. Методику проведения расспроса, осмотра, перкуссии и аускультации при патологии пищеварительной системы.

3. Основные признаки асцита.

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Правильно провести расспрос больных, выявить основные жалобы  и особенности анамнеза.

2. Провести осмотр полости рта.

3. Провести осмотр живота и правильно оценить следующие признаки: конфигурацию, симметричность живота, участие брюшной стенки в дыхании, состояние пупка, наличие видимой перистальтики и расширение подкожных вен.

4. Провести перкуссию живота и правильно оценить: положение нижней границы желудка, наличие асцита, симптома Менделя.

5. Провести аускультацию живота и оценить: наличие шума трения брюшины, сосудистых шумов, перистальтики; определить положение нижней границы желудка методом стетоакустической пальпации.

Мотивация: Расспрос больных с патологией желудочно-кишечного тракта является неотъемлемой частью в обследовании больного для правильной постановки диагноза. Только на основании правильно собранных жалоб и особенностей анамнеза часто становится правильный диагноз. Осмотр, перкуссия и аускультация дают дополнительную информацию. Эти методы исследования остаются незаменимыми в клинике внутренних болезней, несмотря на широкое распространение новых информативных методов исследования.

Исходные знания:

	Предмет
	Тема

	Анатомия человека
	Анатомическое строение различных отделов желудочно-кишечного тракта, их топография

	Нормальная физиология
	Функционирование органов желудочно-кишечного тракта в норме

	Патологическая физиология
	Функционирование желудочно-кишечного тракта  при патологии.

	Патологическая анатомия
	Морфологические изменения органов пищеварительной системы при различных заболеваниях.


Учебные элементы

Расспрос позволяет выявить основные жалобы, особенности анамнеза больных с патологией желудочно-кишечного тракта.

Аппетит - желание пациента принимать пищу. Изменение аппетита встречается, кроме патологии желудочно-кишечного тракта, при инфекционных заболеваниях, расстройствах обмена веществ и др.

Например, аппетит может быть сохранен при неосложненной язвенной болезни с нормальной желудочной секрецией.

Повышение аппетита отмечается при язвенной болезни с локализацией язвы в двенадцатиперстной кишке. Крайняя степень повышения аппетита - булимия или «волчий голод» отмечается при инсуломе поджелудочной железы.

Понижение аппетита чаще наблюдается при пониженной секреторной функции желудка (хронический гастрит, язвенная болезнь с локализацией язвы в желудке, начальные стадии рака желудка.)

Анорексия (отсутствие  аппетита) более характерна для рака желудка. От потери аппетита следует отличать воздержание от приема пищи из-за боязни возникновения болей (цитофобия), это встречается при язвенной болезни желудка с локализацией язвы в желудке.

Парарексия – извращение аппетита, выражается в пристрастии к несъедобным веществам (уголь, мел, керосин и пр.). Наблюдается при ахлогидрии, у беременных. У больных раком желудка и других органов нередко возникает отвращение к мясу.

Извращение вкуса сводится к неприятному вкусу во рту и притуплению вкусовых ощущений. 

Кислый вкус во рту отмечается при повышенной кислотности желудочного сока.

Горький вкус во рту отмечается при патологии гепато-билиарной системы.
Дисфагия - нарушение прохождения пищи по пищеводу, наиболее часто встречается при заболеваниях пищевода.

Болезненное прохождение пищи отмечается при эзофагитах, ожогах пищевода, грыже пищеводного отверстия диафрагмы.

Затруднение прохождения пищи встречается при органическом сужении пищевода при раке, рубцовых стенозах, сдавлении пищевода аневризмой аорты, опухолью средостения, а также может быть функциональным при кардиоспазме, т.е. спастическом сокращении нижнего пищеводного сфинктера.

Необходимо отличать функциональную дисфагию от органической. Органическая является постоянной и с течением времени может постепенно прогрессировать. Вначале затруднено прохождение преимущественно твердой пищи, затем затрудняется прохождение жидкой пищи, а затем и воды. Функциональная дисфагия, встречающаяся у больных неврозом, непостоянна и может быть парадоксальной: больной не может проглотить воду и при этом хорошо принимает твердую пищу.

Отрыжка - это рефлюкс, т.е. обратный заброс содержимого желудка в пищевод и ротовую полость. Отрыжка обусловлена сокращением мускулатуры желудка при открытом кардиальном отверстии. Регургитация- отрыжка пищей, с поступлением в рот небольшой части желудочного содержимого. Отрыжка воздухом (эруктация)- выхождение через рот воздуха, скопившегося в желудке или пищеводе. Может являться следствием заглатывания атмосферного воздуха (аэрофагия), чаще это встречается у детей, а также при торопливой еде, жевании «резинки», приеме газированных напитков. Механизм образования газа связан, в основном, с забросом в желудок дуоденального содержимого, имеющего щелочную реакцию, при этом происходит реакция нейтрализации с образованием углекислого газа.

Кислая отрыжка обычно сочетается с гиперсекрецией желудочного сока и чаще возникает во время приступа болей при язвенной болезни. Отрыжка может быть также симптомом гастроэзофагальной рефлюксной болезни и грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, при этом отрыжка чаще возникает, если больной после еды принимает горизонтальное положение или наклоняет туловище вперед.

Отрыжка с запахом прогорклого масла появляется при процессах брожения в желудке за счет образования масляной, молочной и др. органических кислот, при снижении эвакуаторной функции желудка.

Отрыжка с гнилостным запахом («тухлых яиц») характерна для стеноза привратника с большим расширением желудка и обильным застоем в нем. Запах обусловлен распадом белковых веществ с выделением сероводорода.

Изжога - ощущение жжения в эпигастральной области и за грудиной. Изжога при повышенной кислотности возникает вследствие заброса в пищевод желудочного сока, содержащего в большом количестве соляную кислоту. Особенно характерна изжога для язвенной болезни, она может быть также симптомом грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, гастроэзофагальной рефлюксной болезни, хронического холецистита, панкреатита. Упорная изжога может быть также при компенсированном стенозе привратника, в связи с повышением внутрижелудочного давления и появлением гастроэзофагального рефлюкса.

Изжога при пониженной кислотности возникает в результате образования в желудке большого количества органических кислот при процессах брожения и забросе их в пищевод.

Тошнота - рефлекторный акт, связанный с раздражением блуждающего нерва, проявляется трудно определяемым своеобразным тягостным чувством давления в подложечной области.

Рвота - сложный рефлекторный акт, во время которого происходит непроизвольное выбрасывание содержимого желудка, обусловленный возбуждением рвотного центра.

Тошнота и рвота центрального генеза встречается при токсикозе беременных, недостаточности функции почек, нарушениях мозгового кровообращения, черепно-мозговых травмах, гипертонических кризах. Механизм возникновения ее связан с гуморальным раздражением рвотного центра продуктами обмена или с повышением внутричерепного давления. При возникновении рвоты необходимо выяснить время ее появления и  зависимость от приема пищи, связь с предшествующими симптомами (особенно с тошнотой), характер и количество рвотных масс, для чего их нужно осмотреть. Центральная рвота, например, при сотрясении головного мозга, возникает внезапно.

Тошнота и рвота периферического генеза возникает при заболеваниях желудочно-кишечного тракта (острые и хронические гастриты, рак желудка, хронические энтериты, колиты и др.). Механизм её возникновения связан с раздражением рвотных рецепторов.

Время появления. Рвота утром натощак встречается при хроническом гастрите; через 10-15 мин. после еды – при язве и раке кардиального отдела желудка и при остром гастрите; через 2-3 часа – при язве и раке тела желудка; через 4-6 часов – при язве привратника и 12-ти перстной кишки.

Характер рвотных масс. Рвота с выделением большого количества слизи встречается при хроническом гастрите; пищей, съеденной накануне - при стенозе привратника; рвота кислым - при повышенной кислотности; рвота с гнилостным запахом - при процессах гниения в желудке; каловая рвота при свище между желудком и поперечной ободочной кишкой.

Кровавая рвота является признаком кровотечения. Рвота с примесью алой крови встречается при кровотечении из пищевода или кардиального отдела желудка, например при раке пищевода или надрывах слизистой пищевода (симптом Меллори-Вейса). При кровотечениях из желудка в рвотных массах содержится примесь «кофейной гущи». Это связано с тем, что кровь контактирует с соляной кислотой желудочного сока и гемоглобин преобразуется в солянокислый гематин. Следует помнить о том, что при кровотечении из пищевода кровь может стекать в желудок, при этом также будет рвота «кофейной гущей». И наоборот, если желудочное кровотечение развивается очень быстро, или оно очень обильно, то рвотные массы будут содержать алую кровь.

Изжога, отрыжка, тошнота и рвота объединяются в синдром желудочной диспепсии, проявления этого синдрома имеют свои особенности при каждом из заболеваний органов пищеварения, поэтому для правильной диагностики крайне важна детализация жалоб.

Боли в животе - ведущая жалоба при патологии желудочно-кишечного тракта, возникают практически при любом заболевании органов пищеварения. Боли в животе могут быть также симптомом заболеваний органов малого таза, сердечно – сосудистой системы. Дифференциальная диагностика болей в животе является весьма сложной задачей, поэтому студенту 3 курса, изучающему пропедевтику внутренних болезней, при жалобе пациента на боли необходимо выяснить:

· Локализацию болей

· Время появления болей и их взаимосвязь с приемом пищи

· Характер боли

· Периодичность боли

· Купирование боли

· Сезонность болей

Также необходимо представлять себе механизмы возникновения болей.

Чаще всего боли локализуются в эпигастральной области (заболевания желудка, поджелудочной железы, а также при инфаркте миокарда, поражении диафрагмальной плевры путем висцеро-висцеральных рефлексов); вокруг пупка (при энтеритах), в правой подвздошной области (при аппендиците, туберкулезе, раке или воспалении слепой кишки), левой подвздошной области (при сигмоидите), в промежности - при заболеваниях прямой кишки (проктит, рак); в правом подреберье – при патологии в печени, желчевыводящих путей и желчного пузыря.

Примером, иллюстрирующим детализацию жалобы на боли в животе, является болевой синдром при язвенной болезни.

Локализация боли. Как правило, боль локализуется в эпигастральной области, причем при язве желудка преимущественно в центре эпигастрия или слева от срединной линии, при язве двенадцатиперстной кишки и препилорической зоны – в эпигастрии справа от средней линии. При локализации язвы в кардиальном отделе желудка боли ощущаются за грудиной, при постбульбарной язве – в спине или правой подложечной области.

Время появления болей. По отношению к времени приёма пищи различают ранние, поздние, ночные и «голодные» боли. Ранними называют боли, возникающие через 0,5-1час после еды, интенсивность их постепенно нарастает, боли беспокоят больного на протяжении 1,5-2часов и затем, по мере эвакуации желудочного содержимого, постепенно исчезают. Ранние боли характерны для язв, локализованных в верхних отделах желудка.

Поздние боли появляются через 1,5-2часа после еды, ночные – ночью, голодные – через 6-7часов после еды, и прекращаются после того, как больной снова покушает, выпьет молоко. Поздние, ночные, голодные боли наиболее характерны для локализации язвы в антральном отделе желудка и двенадцатиперстной кишке. Голодные боли характерны только для этих заболеваний и практически не наблюдаются ни при каких других. Следует помнить о том, что поздние боли могут быть также при хроническом панкреатите, хроническом энтерите, ночные – при раке поджелудочной железы.

Характер боли. Примерно у 50% больных боли небольшой интенсивности, тупые. Боли могут быть ноющими, режущими, сверлящими, схваткообразными.

Периодичность боли. Для язвенной болезни характерна периодичность, т. е.  обострения продолжаются от нескольких дней до 6-8 недель.

Купирование боли. Характерно уменьшение или исчезновение болей после приема антацидов, молока, еды («голодные» боли), ранние боли часто проходят после рвоты.

Сезонность боли. Обострения язвенной болезни происходит весной и осенью, более характерна сезонность для язвы двенадцатиперстной кишки.

Механизмы возникновения боли обусловлены:

Моторными нарушениями желудка и двенадцатиперстной кишки- пилороспазм и дуоденоспазм сопровождаются повышением давления в желудке и усилением сокращения его мускулатуры.

Раздражением симпатических нервных окончаний соляной кислотой в области дна язвы

Спазмом сосудов вокруг язвы и развитием ишемии слизистой оболочки

Снижением порога болевой чувствительности при воспалении слизистой оболочки

Изменения стула – наиболее частый симптом при поражении кишечника (но отмечается и при заболеваниях других органов: желудка, поджелудочной железы, гепато-билиарной системы.). Понос, запор и метеоризм являются проявлениями синдрома кишечной диспепсии.
При опросе больного всегда следует выяснять какой у него стул. В норме частота дефекации и объем каловых масс зависит от характера и количества пищи, индивидуальных особенностях пациента. Частота дефекации обычно составляет 1 раз в сутки после еды. Нормой также считается 2-3 раз в день при условии оформленного стула и 1 раз в 2 дня. Цвет каловых масс коричневый, форма – колбасообразные, оформленные .

Понос или диарея - жидкий стул при частом опорожнении кишечника. Диарея может быть острой или хронической. Причинами острой диареи чаще всего являются острые кишечные вирусные или бактериальные инфекции, пищевые токсикоинфекции. Реже её вызывают отравление ртутью, мышьяком, уремия, нервно-психические нарушения (так называемая «медвежья болезнь»). О хронической диарее говорят в случае, если учащение стула более трех раз в сутки продолжается дольше 1 месяца. Причины хронической диареи: неспецифический язвенный колит, болезнь Крона, дисбактериоз кишечника, злокачественные опухоли желудочно-кишечного тракта, СПИД, гипертиреоз, панкреатиты с нарушением внешнесекреторной функции поджелудочной железы, целиакия, лямблиоз.

Частый жидкий стул малыми порциями указывает на поражение дистальных отделов толстой кишки. Обильный стул 3-4 раза в сутки, полифекалия характерны для энтеритов. Панкреатиты с нарушением внешнесекреторной функции сопровождаются кашицеобразным или жидким стулом с неприятным запахом, жирным блеском, стул плохо смывается в унитазе за счёт большого содержания жиров, возникает через 20-40 минут после приёма пищи.

Бродильная диспепсия – характеризуется вздутием живота, кашицеобразными испражнениями кислой реакции до 2-3 раз в сутки с большим количеством пузырьков газа, крахмальных зерен, растительной клетчатки и йодофильных микробов. Гнилостная диспепсия характеризуется жидкими темного цвета испражнениями с кусочками непереваренной пищи, щелочной реакцией, с гнилостным отвратительным запахом. При микроскопии кала: много жира, мышечных волокон. 

Запор - длительная (более 48 часов) задержка кала в кишечнике. Причины запоров многообразны: недостаточная физическая активность, пониженное употребление в пищу жидкости и растительной клетчатки, депрессия, опухоли и трещины заднего прохода, неврологические заболевания, прием опиатов препаратов железа, холиноблокаторов, блокаторов кальциевых каналов.

Тенезмы проявляются частыми и болезненными позывами «на низ» с чувством судорожного сокращения прямой кишки и сфинктера. Дефекации не происходит; иногда выделяются комочки слизи. Характерны для дизентерии.

Выделение крови при дефекации может быть в виде свежей крови при геморрое, трещинах и раке прямой кишки (в этом случае на кале видна алая кровь). Мелена (жидкий стул имеет вид черного дегтя) бывает при кровотечении из желудка, кишечника, в этом случае кал содержит сернистые соединения железа. Прожилки крови могут содержаться в испражнениях при инфекционных заболеваниях.

Метеоризм - вздутие живота, обусловленное скоплением газа в кишечнике.

Осмотр ротовой полости. После расспроса больного переходим к осмотру. Осмотр начинаем с ротовой полости, так как осмотр полости рта дает важную информацию при патологии желудочно-кишечного тракта

Язык. В норме язык розового цвета (соответствует цвету слизистых), влажный, без налета, сосочковый слой развит умеренно. Изменения цвета языка соответствует изменению цвета слизистых оболочек и почки. Бледность языка встречается при анемии, синюшность при цианозе, желтушность при патологии гепато-билиарной системы.

В норме на языке нет налета. Темно-коричневый налет появляется при тяжелых интоксикациях, серо-желтый – при патологии печени и желчевыводящих путей, серый налет характерен для неблагополучия любого органа желудочно-кишечного тракта или патологии ротовой полости, глотки. При неосложненной язвенной болезни язык остается чистым.

Поверхность языка у здоровых лиц слегка бархатистая из-за наличия на ней множества вкусовых сосочков. Гладкой поверхность становится из-за атрофии сосочков, так называемый «полированный» или «лакированный» язык нередко выявляется при В12-дефицитной анемии, а также при гиповитаминозе В2 и РР. Сглаженность сосочков языка часто сочетается с атрофическими процессами в слизистой желудочно-кишечного тракта. Гипертрофия вкусовых сосочков отмечается у больных язвенной болезнью.

При скарлатине язык ярко-красный, малиновый. При туберкулезе, сифилисе, проказе и опухолях на языке образуются язвы. Лейкоплакия - локальное утолщение эпителия языка относится к предраковым заболеваниям, чаще встречается у курильщиков. Сухим язык становится при обезвоживании организма вследствие неукротимой рвоты, поноса, при декомпенсации сахарного диабета, при остром перитоните и тяжелых интоксикациях.

Зубы. Патология зубов способствует поражению пищеварительной системы. Зубная формула позволяет оценить количество зубов, наличие коронок, протезов.
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Верхние квадранты формулы соответствуют верхней челюсти, нижние – нижней. При этом правые квадранты соответствуют правой половине челюсти, а левые – левой. Нумерацию зубов в каждом квадранте ведут от первого резца (1) в сторону зуба мудрости (8). В норме зубы правильной формы, гладкие, без дефектов. Отсутствие большого количества зубов затрудняет пережевывание пищи, а кариозные зубы являются очагами инфекции, поэтому оба эти обстоятельства способствуют заболеваниям органов желудочно-кишечного тракта. При врожденном сифилисе иногда возникают своеобразные изменения верхних резцов: они сужены к шейке, далеко отстоят друг от друга у основания и сходятся своими нижними концами, имеют грубую поперечную исчерченность и полулунную вырезку по режущему краю (зубы Гетчинсона).

При осмотре слизистых оболочек рта, десен, мягкого и твердого неба обращают внимание на их цвет, влажность, целостность, наличие патологических высыпаний и отделяемого. Десны в норме розовые, крепкие, без патологического отделяемого, плотно прилежат к шейкам зубов и полностью прикрывают их. Для пародонтоза характерна прогрессирующая атрофия и кровоточивость десен. Хроническое отравление ртутью, свинцом или висмутом приводит к образованию узкой синевато-черной каймы вдоль прилегающего к зубам края десен.

Слизистая оболочка полости рта в норме розовая, чистая, влажная. Распространенная или очаговая гиперемия, отёчность и разрыхленность слизистой оболочки полости рта – признаки воспалительного её поражения (стоматит). Тёмно-коричневые пигментные пятна на слизистой оболочке полости рта образуются при хронической надпочечниковой недостаточности. У больных, страдающих портальной гипертензией, иногда расширяются подъязычные вены. Белесовато-серые легко снимающиеся налёты образуются при грибковом поражении (кандидоз или молочница).

Мягкое нёбо с язычком, нёбные миндалины, передние дужки и заднюю стенку глотки объединяют понятием «глотка» или «зев». Диффузная гиперемия, отёчность и разрыхленность слизистой оболочки глотки, наличие на ней слизи являются признаками фарингита. При  дифтерии в глотке наряду с воспалительными изменениями обнаруживается фибринозный налет в виде белых или бело-желтых плёнок, плотно связанных со слизистой оболочкой. Они с трудом удаляются шпателем, при этом остаются кровоточащие эрозии.

Миндалины в норме не выступают из-за передних небных дужек, имеют однородное строение, розовые, без патологического отделяемого. Различают 3 степени гипертрофии миндалин:

1 – контуры миндалин находятся на уровне внутренних краёв небных дужек.

2 – миндалины выступают из-за небных дужек, но не выходят за пределы условной линии, проходящей посередине между краем нёбной дужки и срединной линией глотки.

3 – миндалины выступают за вышеуказанную линию, иногда достигают средней линии.

Неприятный, иногда зловонный запах изо рта появляется при патологии зубов, десен, миндалин, язвенно-некротических процессах в слизистой оболочке полости рта, абсцессе и гангрене легкого, дивертикуле пищевода, анацидном гастрите, распадающейся опухоли пищевода и желудка и при некоторых других заболеваниях желудочно-кишечного тракта.

Осмотр живота. Живот имеет округлую форму, симметричен относительно средней линии, участвует в акте дыхания. Увеличение живота (выпячивание) может быть равномерным и неравномерным. Равномерно увеличенный живот может быть при ожирении, метеоризме и асците. При ожирении форма живота в горизонтальном положении сохраняется, кожа легко собирается в складку, при перкуссии над животом притупленно-тимпанический звук. При метеоризме живот также сохраняет свою форму при изменении положения тела, при перкуссии над всеми отделами живота выраженный тимпанит. При асците живот в горизонтальном положении распластан («лягушачий»), в вертикальном - отвисает в низ. При напряженном асците форма живота может не изменяться, кожа блестящая, напряженная, не собирается в складку. При перкуссии над жидкостью тупой звук.

Неравномерно увеличенный живот наблюдается при опухолях, кистах, при значительном увеличении печени и селезенки, энтероптозе (опущении кишечника). При энтероптозе в вертикальном положении верхняя половина живота западает, нижняя – выпячивается.

Втянутый живот наблюдается при алиментарном истощении, опухолях, энтеритах, неукротимой рвоте и при перитоните.

У здорового человека живот участвует в дыхании. Не участвует в дыхании живот при перфорации гастродуоденальной язвы и перитоните в результате значительного напряжения мышц брюшного пресса

Состояние пупка помогает в диагностике асцита и метеоризма. При асците пупок выпячен, при метеоризме сглажен. При ожирении и у здоровых людей пупок втянут. Пупок также выпячен при беременности.

При осмотре живота перистальтика в норме не видна. В патологических случаях (сужение привратника) перистальтические движения отчетливо видны в виде валов, приподнимающих брюшную стенку. Могут отмечаться и антиперистальтические движения, наблюдаемые в подложечной области, либо по ходу кишечника (при наличии препятствия для продвижения пищевых масс).

Наличие расширенной венозной сети на передней брюшной стенке характерно для портальной гипертензии. Выше пупка располагаются анастомозы системы воротной и верхней полой вен, ниже пупка - воротной и нижней полой вен, в боковых отделах живота - каво-кавальные анастомозы.

Расширенные, набухшие и извитые венозные коллатерали, располагающиеся вокруг пупка и направляющиеся от него лучеобразно, образуют так называемую «голову медузы».

Для определения направления кровотока двумя пальцами надавливают на небольшой участок расширенной венозной сети, предварительно стараясь освободить его от крови, и через некоторое время отнимают верхний палец. Если сосуд наполняется кровью выше второго пальца, значит, кровь идет из системы воротной вены в нижнюю полою вену (т.е. сверху вниз), если же кровь не наполняет сосуд, то кровь течет снизу вверх, т.е. из системы нижней полой вены в верхнюю полую.

Перкуссия живота дает некоторую информацию при патологии желудочно-кишечного тракта. Тихой перкуссией можно установить нижнюю границу желудка, основываясь на разном характере желудочного и кишечного тимпанита. В норме она находиться на 2-4 см выше пупка. Опущение её наблюдается при стенозе привратника, при гастроптозе, т. е. опущении желудка.

При жалобах больного на невозможность съесть полный обед (постепенно развивающиеся уменьшение вместимости желудка) необходимо определить полулунное пространство Траубе, которое может быть резко уменьшено.

Шум плеска - результат применения своеобразного способа перкуссии
(перкуторная пальпация). Больной лежит на спине, а исследующий
четырьмя согнутыми пальцами правой руки, не отрывая их от передней поверхности брюшной стенки, производит толчкообразные удары. Левая рука исследующего фиксирует мышцы брюшного пресса у края грудины. Толчки, передающиеся через стенку желудка и содержащиеся в нем жидкость и воздух, вызывают хорошо слышимый плеск. За пределами нижней границы желудка шум плеска не слышен. По шуму плеска можно установить уровень большой кривизны желудка, а также судить об эвакуаторной функции желудка. В норме шум плеска определяется сразу же или через 1-2 часа после приёма жидкости или жидкой пищи. Шум плеска, определяемый натощак, свидетельствует о стенозе привратника.

Отрывистые удары согнутыми пальцами по подложечной области (симптом Менделя) производят для того, чтобы выяснить участие пристеночного листка брюшины в патологическом процессе. Симптом Менделя часто положительный при обостренной язвенной болезни. 

При метеоризме над всей поверхностью живота определяется выраженный тимпанит. При асците определяется симптом «баллотирования»; кроме того, в положении больного на спине над нижне-боковыми отделами живота определяется притупление перкуторного звука, при повороте набок - тимпанит (из-за перемещения жидкости).

Аускультация живота позволяет исследовать двигательную функцию кишечника, определять нижнюю границу желудка.

Стетоаккустическую пальпацию (метод шума шороха) для определения нижней границы желудка производят следующим образом: стетоскоп помещают под левой реберной дугой, под областью пространства Траубе. Одновременно пальцем делают трущие движения по брюшной стенке, постепенно удаляясь от стетоскопа; пока палец передвигается в зоне, соответствующей расположению желудка, в стетоскоп слышно шуршание, которое сразу исчезает, как только палец выходит за пределы желудка.

Во время желудочного пищеварения и движения химуса в тонкой кишке слышно долгое периодическое урчание – перистальтические шумы. Через 5-7 часов после приема пищи в слепой кишке слышны ритмические кишечные шумы. При механической непроходимости кишечника перистальтика звонкая и крупными волнами. При паралитической непроходимости кишок перистальтика исчезает, а при прободении язвы со вторичным параличом кишечника в животе наступает "гробовая тишина". У больных с фиброзным перитонитом при дыхательных движениях может выслушиваться шум трения брюшины. При атеросклерозе брюшной аорты, почечных артерий, фиброзно-мышечной дисплазии почечных артерий могут выслушиваться сосудистые шумы.

Таблица. Отличительные признаки асцита, метеоризма и ожирения

	
	Асцит
	Метеоризм
	Ожирение
	В норме

	Изменение положения живота при перемене положения тела
	В горизонтальном положении распластан - «лягушачий живот», в вертикальном отвисает вниз. При напряженном асците форма живота при перемене положения тела не изменяется.
	Не проис-ходит
	Не происходит
	Не проис ходит

	Пупок
	Выпячен при напряженном асците
	Сглажен
	Втянут 
	Втянут

	Характер перкуторного звука
	в положении лежа на спине: в области пупка – тимпанит, при перкуссии по направлению к боковым отделам живота – притупление перкуторного звука раннее передней подмышечной линии. При переходе в положение на боку – притупление в нижележащем боку, в вышележащем тимпанит. В вертикальном положении – притупление в нижних отделах. В коленно-локтевом положении – притупление в области пупка. При осумкованном экссудате (например вследствие туберкулезного слипчивого перитонита) жидкость свои границы не изменяет. При напряженном асците и скоплении очень большого количества жидкости над всеми отделами может быть притупление перкуторного звука.
	Выраженный тимпанит над всей повер-хностью живота.
	Тимпанит может быть умеренно притуплен и не изменяться при перемене положе-ния тела
	Тимпанический


Контрольные вопросы:

1. Основные жалобы при заболеваниях желудочно-кишечного тракта.

2. Нарушение аппетита, вкуса, слюнотечение.

3. Дисфагия, отрыжка, изжога, тошнота, рвота.

4. Боли в животе (механизм возникновения, локализация, иррадиация, характер, интенсивность, условия возникновения, связь с приемом пищи).

5. Изменение стула (запоры, поносы, патологические примеси). Метеоризм.

6. Признаки пищеводного, желудочного, кишечного кровотечений.

7. Особенности анамнеза при заболеваниях желудочно-кишечного тракта.

8. Уметь обосновать предложенный диагноз на основании жалоб и особенностей анамнеза.

9. Осмотр полости рта.

10. Осмотр живота (топографические области живота, конфигурация, симметричность, участие брюшной стенки в дыхании, состояние пупка, перистальтика, наличие расширенных подкожных вен).

11. Перкуссия живота (определение асцита, нижней границы желудка, шума плеска, симптома Менделя).

12. Уметь определить наличие асцита путем сопоставления данных осмотра и перкуссии.

13. Аускультация живота (стетоакустическая пальпация, выслушивание перистальтики, шума трения брюшины, сосудистых шумов).

Ситуационные задачи:

Задача 1. Мужчина 28 лет. Много курит. Питается нерегулярно. Осенью прошлого года в течение нескольких недель беспокоили боли в подложечной области, преимущественно во второй половине дня, через 4-6 часов после еды. Зимой болей не было. В конце марта боли возобновились, появляются не только днем, но и ночью, проходят после приема пищи. О наличии какого заболевания можно думать у данного пациента на основании жалоб и анамнеза? Как будут выглядеть язык и живот при осмотре?

Задача 2. Мужчина 56 лет, отмечает боли в эпигастральной области через 1,5-2 часа после еды, может пропускать прием пищи из-за боязни болей. Иногда на высоте болей возникает рвота, после чего боли стихают. О каком заболевании можно думать на основании жалоб больного? Какое нарушение аппетита у больного?

Задача 3. Больной жалуется на кислую отрыжку и изжогу. В то же время при анализе желудочного содержимого выявлено не повышение, а снижение секреторной активности желудка. Объясните, с чем связана изжога? Укажите какие признаки характеризуют изжогу при гипо- и гиперсекреторных гастритах.

Задача 4. У больного отмечается обильная рвота мало измененной пищей, с примесью слюны и слизи, без рвотных движений. Для поражения какого отдела желудочно-кишечного тракта характерен этот симптом? Уточните, в какое время по отношению к приему пищи в этом случае должна наступить рвота? Перечислите заболевания, при которых рвота наступает через 10-15 минут после еды; через 2-3 часа, 4-6 часов после еды.

Задача 5. У больного возникло кровотечение с выделением крови через рот. Опишите по каким признакам можно отличить желудочное кровотечение от легочного?

Задача 6. У больного отмечаются тяжесть и давление в эпигастральной области после еды, отрыжка, тошнота, неприятный вкус во рту, особенно по утрам. Для какого синдрома характерны такие проявления? Какие заболевания могут протекать с данными жалобами?

Задача 7. У больного отмечается урчание и переливание в животе, вздутие живота, неустойчивость стула. Для какого синдрома характерны такие проявления? 

Задача 8. При осмотре живот увеличен в объеме, пупок выпячен, вокруг пупка сеть расширенных вен. Какова причина увеличения живота? Какие методы физического исследования могут это подтвердить? Какая патология к этому приведёт? Как может измениться форма живота у данного больного при перемене положения тела?
Задача 9. При каком положении больного перкуссия поможет выявить асцитическую жидкость в количестве немногим более 500мл?

Задача 10. Больной в течение многих лет в осенне-весеннее время испытывает изжогу, боли в эпигастральной области. При обследовании 3 года назад выявлена язвенная болезнь с локализацией язвы в пилорическом отделе желудка, лечился в стационаре. Впоследствии боли повторялись, но к врачу не обращался. В течение последних 4-х месяцев предъявляет жалобы на чувство тяжести в эпигастральной области после еды, отрыжку с запахом тухлых яиц, облегчение наступает после рвоты, которую вызывает самостоятельно. Похудел на 3 кг. О наличии какого осложнения язвенной болезни можно предположить на основании жалоб и анамнеза? Где находится большая кривизна желудка в норме и возможно ли ее изменение у данного пациента.

Тема 15. Поверхностная и глубокая пальпация живота

Цель занятия: На основании знания топографии внутренних органов и их функций изучить методику поверхностной и глубокой пальпации живота, что позволяет получить информацию о состоянии внутренних органов желудочно-кишечного тракта и дает ключ к правильной диагностике заболеваний. 

К занятию студент должен знать:

1. Общие правила, технику и методику проведения поверхностной пальпации живота.

2. Задачи поверхностной пальпации.

3. Правила и этапы проведения глубокой пальпации живота.

4. Возможные изменения внутренних органов, выявляемых при пальпации.

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Правильно проводить поверхностную ориентировочную пальпацию живота; определять болезненные участки на передней брюшной стенке, мышечный тонус последней, расхождение мышц брюшного пресса, поверхностное расположение опухоли.

2. Посредством глубокой пальпации определить характер поверхности, консистенцию, болезненность сигмовидной кишки, слепой, восходящей, нисходящей, поперечно-ободочной кишки; положение большой кривизны желудка, привратника. 

3. Определить симптом Щёткина-Блюмберга.

Мотивация: Проведение ориентировочной пальпации уточняет данные осмотра, позволяет выявить локальную болезненность, состояние мышц брюшного пресса, поверхностно расположенные опухоли, расхождение мышц, грыжи. Глубокая методическая пальпация по Образцову-Стражеско даст информацию о положении, размерах, состоянии поверхности, консистенции различных органов брюшной полости, что позволит дать диагностическое заключение о характере патологического процесса и функциональном состоянии органа.

Исходные знания:

	Предмет
	Тема

	Анатомия человека
	Анатомическое строение различных отделов желудочно-кишечного тракта, их топография

	Нормальная физиология
	Функционирование органов желудочно-кишечного тракта в норме

	Патологическая физиология
	Функционирование желудочно-кишечного тракта при патологии

	Патологическая анатомия
	Морфологические изменения органов пищеварительной системы при различных заболеваниях


Учебные элементы

Поверхностная ориентировочная пальпация. 

Цель: определять болезненные участки на передней брюшной стенке, мышечный тонус последней, расхождение мышц брюшного пресса, поверхностное расположение опухоли, симптомы раздражения брюшины. 

Методика проведения. Врач садится с правой стороны кровати лицом к больному на твердом табурете или стуле, высота сидения которых должна быть вровень с ложем больного. Руки врача должны быть теплыми и сухими, в помещении должно быть тепло. Больной должен спокойно лежать, расслабив всю мускулатуру, на удобной не слишком мягкой постели или кушетке с вытянутыми ногами и сложенными на груди руками и неглубоко дышать. Под головой должна быть небольшая, не очень мягкая подушка. Поверхностную пальпацию обычно начинают с левой подвздошной области. Если больной предъявляет жалобы на боли именно в этой области, пальпацию начинают с наименее болезненного участка передней брюшной стенки. Обычно пальпируют симметричные участки живота слева и справа, постепенно поднимаясь вверх к эпигастрию, проводят также пальпацию в области пупочного кольца и по средней линии живота.

В норме во всех точках живот мягкий, безболезненный, напряжение мышц брюшного пресса отсутствует. При наличии болезненных зон и точек необходимо по возможности точно указывать их положение.

Определение симптома Щёткина-Блюмберга.  Для проверки симптома производят локальное местное надавливание в определённом участке брюшной полости, затем резко отнимают руку. При остром воспалении брюшины (в т.ч. и местном, например, при гнойном аппендиците, холецистите и др.) локальное давление вызывает сильную боль, но она еще более усиливается при внезапном прекращении давления и отнятии руки. Механизм данного симптома связан с тем, что при сдавливании листки брюшины соприкасаются между собой, это вызывает боль, при отнятии руки листки брюшины резко разлипаются, что значительно усиливает болевые ощущения. Симптом положительный при локальном или разлитом перитоните.

Изменение данных поверхностной пальпации в патологии. Локальная болезненность и напряжение мышц брюшной стенки обычно отмечается над органом, пораженным воспалительным процессом, особенно, если в процесс вовлечена брюшина. Можно выявить наличие грыжевых выпячиваний по белой линии живота или в области пупка. Иногда выявляется расхождение прямых мышц живота. При значительном увеличении паренхиматозных органов, появления больших опухолей даже поверхностная пальпация позволяет получить много данных для диагностики.

Глубокая методическая скользящая пальпация по методу В.П.Образцова и Н.Д.Стражеско. 

Цель: Глубокая пальпация позволяет оценить положение, консистенцию, смещаемость, размер и болезненность исследуемого органа, наличие в нем образований и бугристости. 

Положение врача и больного – как при поверхностной пальпации. Необходимо научить больного дышать животом, погружая руку в глубь живота только на выдохе. 

Методика проведения и этапы глубокой пальпации. 

Первый момент – установка рук врача. Правую руку врач накладывает плашмя на переднюю брюшную стенку больного перпендикулярно к оси исследуемой части кишки или к краю исследуемого органа. 

Второй момент – сдвигание кожи и образование кожной складки, с тем, чтобы в дальнейшем движения руки не ограничивались движением кожи. 

Третий момент – погружение руки вглубь живота (пальцы погружают в брюшную полость постепенно, на выдохе, доходят до задней стенки брюшной полости или подлежащего органа). 

Четвертый момент – скольжение верхушками пальцев в направлении, поперечном оси исследуемого органа; при этом придавливают орган к задней стенке и при скольжении определяют свойства органа. Движения пальпирующей руки обязательно совершаются вместе с кожей, а не на коже.

Последовательность пальпации. Сигмовидная кишка, слепая кишка с червеобразным отростком, конечная часть подвздошной кишки, восходящая и нисходящая части ободочной кишки, желудок и его отделы, поперечная ободочная кишка, печень, селезёнка, двенадцатиперстная кишка, поджелудочная железа и почки.

Сигмовидная кишка прощупывается в 90-96% в виде гладкого плотноватого не урчащего цилиндра, толщиной с большой или указательный пале. Кишка пальпируется в левой подвздошной впадине на границе средней и наружной третей линии, соединяющей пупок с передней верхней остью подвздошной кости (l. imbilico-iliaceae). Сигмовидная кишка прощупывается на протяжении 20-25 см, её можно смещать в ту или иную сторону на 3-5 см. При сигмоидите кишка становиться уплотненной, болезненной.

Слепая кишка прощупывается в 80-85% в виде умеренно напряженного цилиндра диаметром 2-3 см, урчащего в правой подвздошной впадине, она лежит на границе средней и наружной третей l. imbilico-iliaceae. Нижний край слепой кишки у мужчин расположен на 0,5 см выше межкостной линии, у женщин – на 1-1,5 см ниже её. 

Подвздошная кишка прощупывается в глубине правой подвздошной впадины параллельно линии imbilico-iliaceae, но ниже её в виде мягкого, легко перистальтирующего циллиндра толщиной 1-2 см.

Червеобразный отросток прощупывается в 20-25% случаев на брюшке m. psoas при слегка приподнятой выпрямленной правой ноге, в виде цилиндра толщиной в несколько миллиметров. Положение червеобразного отростка вариабельно, при ретроцекальном расположении он недоступен пальпации.

Для пальпации нисходящей и восходящей частей ободочной кишки применяют бимануальную пальпацию. Для этого кисть левой руки подкладывают под левую, а затем под правую половину поясницы, а пальцы правой руки погружают в брюшную полость до соприкосновения с левой рукой, и при этом пальпируют перпендикулярно оси кишечника.

Положение большой кривизны желудка сначала определяют методами перкуссии, шума плеска и также стетоакустической пальпацией или «методом шума шороха». Для проведения последней стетоскоп помещают под левой реберной дугой, под областью пространства Траубе. Одновременно пальцем делают трущиеся движения по брюшной стенке, постепенно удаляясь от стетоскопа. Пока палец перемещается в области проекции желудка, в стетоскопе слышно шуршание, которое сразу исчезает, как только палец выйдет за пределы желудка.

Пальпаторно большая кривизна желудка определяется в 50-60% случаев в виде валика по обе стороны от средней линии на 2-3 см выше пупка. Привратник прощупывается в 20-25% случаев в виде перистальтирующего тяжа, иногда при его пальпации слышно слабое урчание. Привратник находится в треугольнике, образованным нижним краем печени справа от средней линии, средней линией тела и поперечной линией, проведенной на 2-3 см выше пупка в области правой прямой мышцы живота.

Поперечную ободочную кишку обычно пальпируют на 2-3 см книзу от положения нижней границы желудка бимануально. Находят в виде идущего дугообразно и поперечно цилиндра умеренной плотности, толщиной 2-2,5 см. В норме она прощупывается в 60-70%.

Контрольные вопросы:
1. Виды пальпации живота.

2. Задачи поверхностной ориентировочной пальпации живота (определение болезненных точек, напряжение мышц брюшной стенки, наличие грыж белой линии живота, определение подкожных образований).

3. Правила проведения поверхностной пальпации (положение врача и больного, порядок исследования).

4. Задачи глубокой методической скользящей пальпации живота (определение положения, консистенции, смещаемости, болезненности исследуемого органа).

5. Правила проведения глубокой пальпации: положение врача и больного, особенности дыхания.

6. 4 этапа глубокой пальпации.

7. Последовательность глубокой пальпации (пальпация сигмовидной, слепой, восходящей, нисходящей, поперечной ободочной кишки; большой кривизны желудка, привратника.

8. Различные методы определения большой кривизны желудка.

9. Уметь на основании пальпаторных данных высказать предположение о локализации и характере патологического процесса.

10. Уметь, сопоставив результаты пальпации с данными расспроса, осмотра, перкуссии и аускультации живота высказать предположение о диагнозе и особенностях течения заболевания.   

Ситуационные задачи

Задача 1. При глубокой пальпации в правой подвздошной области обнаружено уплотнение цилиндрической формы, мягкой эластичности, безболезненное, диаметром 6-7 см. При пальпации отмечается громкое урчание. Что за орган пальпируется? Нормально ли для него это состояние?

Задача 2. Какие признаки функционального состояния внутренних органов можно получить, применяя поверхностную пальпацию?

Задача 3. У больного с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки выявлено положение большой кривизны желудка на 2см ниже пупка. Оцените положение большой кривизны желудка. О чем это может свидетельствовать у данного больного? Когда еще может определяться такое состояние?

Задача 4. При пальпации сигмовидной кишки в левой подвздошной области на границе средней и наружной третей кишка не обнаружена. Что это означает? Дальнейшая тактика?

Задача 5. Больной язвенной болезнью лежит на спине, поджав колени к животу. Состояние тяжелое, на лице выражение боли. При поверхностной пальпации резкая болезненность по всему животу, напряжение мышц брюшного пресса. Глубокой пальпации живот не доступен, симптом Щеткина-Блюмберга положительный. Какое осложнение язвенной болезни предположите? С чем связано напряжение мышц брюшного пресса? Механизм симптома Щёткина-Блюмберга?

Задача 6. При пальпации в околопупочной области обнаружено бугристое, умеренно болезненное образование размерами 4х6 см, не смещается. Какое образование пропальпировано?
Тема 16. Дополнительные методы исследования желудочно-кишечного тракта

Цель занятия: используя знания нормальной и патологической анатомии, нормальной и патологической физиологии системы пищеварения, рентгенологии, знаний пропедевтики внутренних болезней, изучить лабораторные и инструментальные методы исследования желудочно-кишечного тракта.

К занятию студент должен знать:

1. Функциональную, рентгенологическую, эндоскопическую диагностику заболеваний пищевода, желудка и кишечника, диагностическую ценность каждого метода, целесообразность его применения.

2. Различные методы исследования секреторной функции желудка

3. Лабораторные методы исследования желудочного сока и кала

В итоге занятия студент должен уметь: 

1. Назначить по показаниям обследование больному с заболеваниями желудочно-кишечного тракта

2. Оценить результаты, полученные при рентгенологическом исследовании желудка и кишечника

3. Правильно трактовать данные эндоскопической картины

4. Оценить результаты лабораторного исследования кала

5. Сделать диагностическое заключение о секреторной функции желудка

Мотивация: дополнительные методы исследования желудочно-кишечного тракта, являются неотъемлемой частью в обследовании больного, дают большую информацию о состоянии желудка, кишечника, являются иногда решающим звеном в постановке диагноза. Грамотный врач обязан знать современные методы исследования желудочно-кишечного тракта, их информативность, уметь правильно назначить больному обследование и оценить полученные данные.

Исходные знания:

	Предмет
	Тема

	Анатомия человека
	Анатомия строения различных отделов желудочно-кишечного тракта

	Нормальная физиология
	Функционирование органов в норме



	Патологическая анатомия
	Функционирование органов при патологии

	Патологическая физиология
	Механизмы нарушений секреторной и эвакуаторной функции желудка


УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ

1. Рентгенологическое исследование пищевода и желудка. Применяется рентгенография и рентгеноскопия, причем последняя предпочтительнее, так как позволяет оценить моторику пищевода и желудка. Исследование проводится утром, натощак. Противопоказаниями являются подозрение на перфорацию, нарушения целостности пищевода, подозрение на желудочное кровотечение. 

С целью контрастирования применяют водную взвесь сульфата бария. При глотании этой взвеси пищевод прослеживается на всем протяжении, видно состояние складок слизистой оболочки и моторика пищевода. При стриктурах и опухолях пищевода выявляется сужение его просвета, замедление пассажа бария. Для выявления гастроэзофагального рефлюкса, после того как бариевая взвесь переместится в желудок, больной принимает горизонтальное положение. При наличии рефлюкса барий возвращается в пищевод. 

При помощи пальпации попавшую в желудок контрастную смесь распределяют по поверхности слизистой оболочки для изучения её рельефа. Затем больной выпивает все содержимое стакана с сульфатом бария для получения так называемого тугого заполнения желудка, что позволяет определить его форму, величину, характер контуров, смещаемость, ход опорожнения, изучить двигательную функцию и состояние газового пузыря желудка. Для исследования в различных плоскостях больного поворачивают за экраном, применяют не только вертикальное, но и горизонтальное положение.

Стойкое выпячивание тени желудка в каком-либо месте называется «симптом ниши» и является признаком язвенной болезни. Отсутствие заполнения контрастной массой участка желудка называют «дефект наполнения», это является признаком новообразования. Отсутствие перистальтики в каком-либо участке также может являться признаком новообразования, особенно при инфильтративном его росте. Изучается также эвакуаторная функция желудка, в норме через час желудок покидает около 1/3 бариевой взвеси. Для стеноза привратника характерна задержка в желудке бария на 6 и более часов, иногда до суток.

2. Фиброэзофагогастродуоденоскопия (ФЭГДС) – осмотр слизистой желудка при помощи гибкого волоконного прибора. В настоящее время это наиболее информативный и быстрый метод диагностики, позволяющий провести прицельную биопсию с последующим гистологическим исследованием фрагмента ткани. ФЭГДС является также лечебной процедурой, дающий возможность прицельно ввести лекарственные препараты, особенно в случая кровотечения, прошить кровоточащий сосуд в дне язвы. 

3. Биопсия слизистой оболочки желудка и её гистологическое исследование.  Этот метод применяется для исключения или подтверждения наличия опухоли, дисплазии, атрофии или воспаления слизистой желудка, а также для выявления Helicobacter pylori. Материал для исследования берут в нескольких точках.

4. Методы исследования секреторной функции желудка. В настоящее время существуют три основных метода определения кислотообразующей функции желудка:

· Фракционное исследование желудочного сока тонким зондом с применением стимуляторов желудочной секреции

· Внутрижелудочная рН-метрия

· Беззондовые методы

Фракционное желудочное зондирование. Утром натощак больному вводят в желудок тонкий резиновый зонд и шприцом удаляют всё содержимое желудка (тощаковая порция). Затем  в течение часа через каждые 15 минут аспирирут желудочный сок (4 порции базальной секреции). Суммарный объем этих порций в мл и представляет собой объем базальной секреции желудочного сока. В каждой порции определяют также содержание общей и свободной соляной кислоты и пепсина.


Второй этап – стимуляция секреции желудка, может проводиться энтеральными или парентеральными стимуляторами. Энтеральные стимуляторы или так называемые пробные завтраки вводятся через зонд в теплом виде в количестве 200-300 мл. К ним относятся завтрак по Лепорскому - 200 мл капустного сока; по Петровой –300 мл 7% капустного отвара; по Эрману – 300 мл 5% спирта; по Качу и Кальку – 0,5 г кофеина в 300 мл воды; применяется также 5% хлебный завтрак в виде настоя сухарей. Энтеральные стимуляторы хорошо переносятся, не дают побочных эффектов, однако с трудом подвергаются стандартизации и в меньшей степени, по сравнению с парентеральными, стимулируют кислотопродукцию. 

После введения пробного завтрака через 10 минут извлекают 10 мл желудочного содержимого, в котором, для оценки реакции железистого аппарата, определяют кислотность. Ещё через 15 мин удаляют всё содержимое. По объёму этой порции судят об эвакуационной функции желудка, в норме объём должен составить 90-100 мл. Затем в течение часа через каждые 15 мин. собирают 4 порции стимулированной желудочной секреции, суммируя объём этих порций, узнают часовое напряжение секреции. 

Желудок здорового человека обычно содержит натощак около 50 мл сока. Часовая базальная секреция равна в среднем 50-100 мл, стимулированная – 100-110 мл.


К парентеральным стимуляторам относятся гистамин, пентагастрин, тетрагастрин. Существуют субмаксимальный (0,008 мг/кг массы тела) и максимальный (0,025 мг/кг) гистаминовый тесты. Введение гистамина противопоказано при высоком артериальном давлении, феохромоцитоме, бронхиальной астме и других аллергозах, сердечной недостаточности. Максимальный гистаминовый тест применяется редко из-за выраженных побочных действий. Применяют также пентагастрин или тетрагастрин в дозе 6 мг/кг, переносимость их лучше, они предпочтительнее, по сравнению с гистамином. 

Гистамин вводят подкожно (для предотвращения побочного действия рекомендуется введение 2мл 2% раствора супрастина после получения 3 порции базальной секреции). Затем в течение часа извлекают 4 порции стимулированной секреции. Суммарный их объём при субмаксимальной стимуляции гистамином составляет 100-140 мл, при максимальной – 180-200 мл. Величина порций при прерывистой аспирации меньше, чем в действительности, т. к. часть сока уходит в двенадцатиперстную кишку. Поэтому для более полного извлечения сока рекомендуется постоянное его откачивание, отделяя порции каждые 15 минут.

Кислотность желудочного сока определяют титрованием его 0,1 ммоль/л раствором едкого натра в присутствии индикаторов: к 5 мл сока добавляют по 2 капли 0,5% спиртового раствора диметиламиноазобензола и 1% спиртового раствора фенолфталеина. В присутствии свободной соляной кислоты диметиламиноазобензол приобретает красное окрашивание. Титруют до окрашивания жидкости в розовато-оранжевый цвет (цвет сёмги), который соответствует моменту нейтрализации свободной соляной кислоты. Количество миллилитров NаОН, израсходованной на титрование, умножают на 20 (делают перерасчет на 100 мл сока) и получают показатель свободной соляной кислоты в титрационных единицах (т.е.). Заметив новый уровень NаОН титрование продолжают, жидкость становиться сперва желтой, затем снова красной: после нейтрализации всей кислоты краснеет фенолфталеин. Количество мл NаОН, израсходованное на всё титрование, также умноженное на 20 соответствует общей кислотности. Она представляет собой сумму свободной и связанной соляной кислоты, органических кислот, кислых солей.

Для полного представления о кислотообразовании необходимо рассчитать дебит-час соляной кислоты, т. е. количество кислоты, выработанное в желудке за 1 час. Для этого необходимо показатель кислотности в каждой порции умножить на её объем, суммировать показатели всех порций и разделить на число, по отношению к которому указана концентрация кислоты: если концентрация кислоты выражена в мг% то на 100, если в мэкв/л, то на 1000.

Нормативы желудочной секреции представлены в таблице. Следует отметить, что только у половины здоровых людей кислотность соответствует указанным показателям, у остальных 50% она может быть либо выше, либо ниже, являясь их конституционной особенностью. Однако, показатели общей кислотности ниже 20 т.е. должны рассматриваться как гипоацидные, выше 100 т.е. – как гиперацидные. Отсутствие в желудочном соке свободной соляной кислоты после введения максимальной дозы гистамина получило название гистаминрефрактерной ахлоргидрии и может свидетельствовать об атрофическом процессе в слизистой желудка.

Нормативы показателей желудочной секреции

	Показатель
	Натощак
	Базальная секреция
	Стимулированная секреция

	
	
	
	Пробные завтраки
	Гистамин 0,008 мг/кг
	Гистамин 0,024 мг/кг

	Объём желудочного содержимого мл/ч
	50 мл
	50-100
	50-110
	100-140
	180-220

	Общая кислотность т.е.
	40
	40-60
	40-60
	80-100
	100-120

	Общая кислотность ммоль/л
	40
	40-60
	40-60
	80-100
	100-120

	Свободная НСl  т.е.
	20
	20-40
	20-40
	65-85
	90-110

	Свободная НСl ммоль/л
	20
	20-40
	20-40
	65-85
	90-110

	Дебит-час свободной НСl
	-
	1-4
	1-4,5
	6,5-12
	16-24

	Дебит-час общей НСl(ммоль/ч)
	-
	1,5-5,5
	1-6
	8-14
	18-26

	рH
	1,5-4,5
	1,4-2,8
	1,2-2,4
	1,1-2,1
	0,9-1,3

	Пепсин г/л
	20
	20-40
	20-45
	50-65
	50-75


Фракционное желудочное зондирование имеет ряд недостатков: применяющиеся реактивы-индикаторы часто имеют низкую чувствительность, нельзя судить о кислотообразовании у больных с резецированным желудком. Этих недостатков лишен метод рН-метрии.

Для определения способности желудочного сока переваривать белки определяют концентрацию и активность пепсина в желудочном содержимом по методам Метта и Туголукова. Прибегают также к определению пепсиногена в моче (уропепсиноген). В норме с мочой за сутки выделяется 0,4-1,0 мг уропепсина.

Некоторое диагностическое значение имеет определение в желудочном соке молочной кислоты (определяется реакцией Уффельмана). Источником молочной кислоты может быть либо молочнокислая палочка, вегетирующая в желудке лишь при отсутствии соляной кислоты, либо злокачественная опухоль, в клетках которой гликолиз протекает по анаэробному типу с образованием молочной кислоты. Следовательно, наличие её не является патогномоничным для опухоли, но требует тщательного обследования больного в этом направлении.

Внутрижелудочная рН-метрия. В основе этого метода лежит определение концентрации свободных водородных ионов в желудочном содержимом, что позволяет сделать заключение о кислотообразующей функции желудка. Измерение рН проводиться в теле желудка, в пилорическом отделе и в пищеводе. Гиперацидностью является диапазон рН от 1 до 1,3 (что соответствует свободной соляной кислоте 60-150 т.е.). Для нормоацидности характерно рН 1,3-1,7 (соответствует 20-60 т.е. свободной НСl), рН 1,7-3,0 свидетельствует о гипоацидном состоянии (соответствует свободной НСl менее 20 т.е.). В пилорическом отделе рН в норме ниже 2,5.

Золотым стандартом исследования секреторной функции желудка в настоящее время является 24-часовая рН-метрия, позволяющая проследить реакцию железистого аппарата желудка на прием пищи и лекарственных препаратов.

Беззондовые методы изучения секреторной функции желудка позволяют сделать только ориентировочное суждение о ней. Эти методы применяются когда противопоказано введение зонда: декомпенсированные пороки сердца, ИБС, гипертоническая болезнь, аневризма аорты, стеноз пищевода, заболевания легких с дыхательной недостаточностью и др.

Десмоидная проба Сали основана на способности желудочного сока переваривать кетгут. Больной натощак проглатывает резиновый мешочек с 0,1 г метиленового синего, завязанный кетгутовой нитью. При наличии в желудке соляной кислоты кетгут переваривается, метиленовый синий всасывается и через некоторое время окрашивает мочу.

Метод ионообменных смол – пилюли из этих смол изготовлены с веществом, которое вытесняется из них соляной кислотой (хинин, азур-I), а затем выделяется с мочой. 

Все беззондовые методы определяют только наличие или полное отсутствие соляной кислоты в желудке, но не дают представление об её количестве. Применять эти методы можно только при нормальной функции почек.

5. Исследование содержания гастрина в сыворотке крови, проводимое радиоимунным методом, имеет определенное диагностическое значение. В норме гастрин натощак составляет 100-200 нг/л, значительное его увеличение характерно для синдрома Золлингера-Эллисона.

6. Диагностика хеликобактерной инфекции. Важным этиологическим фактором в развитии язвенной болезни и гастрита типа В является Helicobacter pylori. Для её выявления применяют гистологический и цитологические методы исследования, используя биоптаты слизистой желудка, полученные при ФЭГДС. 

Хеликобактерии имеют спиралевидную, S-образную, изогнутую форму. Применяется также уреазный тест, при котором материал биопсии слизистой оболочки помещают в гель, содержащий мочевину. Хеликобактерии выделяют фермент уреазу, под влиянием которой мочевина разлагается с выделением аммония, при этом значительно увеличивается рН среды. В экспресс тесте используют индикатор фенол-рот, который меняет цвет от желтого к малиновому при сдвиге реакции в щелочную сторону. По интенсивности и времени появления малиновой окраски косвенно судят о количестве хеликобактерий.

Перспективным является С-уреазный дыхательный тест. Метод основан на том, что принятая внутрь мочевина, меченная 13С, под влиянием уреазы хеликобактерий разлагается с образованием аммиака и углекислого газа. В выдыхаемом СО2 определяют содержание 13С и по его уровню делают заключение об инфицированности хеликобактериями.

Культивирование Helicobacter pylori весьма затруднительно. Может применяться метод иммуноферментного анализа (ИФА). С его помощью выявляются антитела IgG, IgA, IgM-классов в крови и секреторные IgA, IgM в слюне и желудочном соке.

7. Колоноскопия – эндоскопический метод исследования толстого кишечника, имеет большое значение в диагностике воспалительных, опухолевых поражений толстой кишки, а также для уточнения причин кишечного кровотечения. Дополняется биопсией, гистологическим и бактериологическим исследованиями. Для осмотра слизистой оболочки прямой кишки применяется ректороманоскопия.
8. Ирригоскопия – рентгенологическое исследование толстой кишки. Обычно проводится после ректального введения бариевой взвеси при помощи клизмы. Также может проводиться после приема бариевой взвеси внутрь, она поступает в слепую кишку через 2,5-4 часа, через 24 часа толстая кишка видна на всем протяжении. Рентгенологическое исследование позволяет выявить нарушение моторной функции толстой кишки, оценить состояние рельефа слизистой оболочки, дают представление о длине, форме, тонусе, гаустрации.

9. Исследование кала – важная составная часть обследования больного с заболеваниями органов пищеварения.

Копрограмма – общеклиническое исследование кала, применяется для оценки степени усвоения пищи и обнаружения патологических примесей. Больше всего в нормальном кале детрита, т. е. не поддающихся распознанию мельчайших частиц пищи, клеточного распада и микробов, преимущественно мертвых. 

У здорового человека после приема мясной пищи в кале обнаруживаются единичные обрывки потерявших исчерченность мышечных волокон. Креаторея – большое количество мышечных волокон в кале, встречается при ускорении транзита кишечного содержимого. Появление сохранивших исчерченность мышечных волокон свидетельствует о внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы, в частности, недостаточности выработки или активности протеолитических ферментов.

Из остатков углеводной пищи в кале можно распознать крахмал и растительную клетчатку. Количество последней зависит от характера пищи и времени прохождения её по толстой кишке. В норме крахмальных зерен нет или они единичные. Увеличение количества крахмала в кале – амилорея. Она встречается чаще всего при заболеваниях тонкой кишки, когда вследствие усиленной перистальтики крахмал не успевает усваиваться, может быть также проявлением ферментативной недостаточности поджелудочной железы (недостаточность амилазы). 

Нейтральный жир при нормальном пищеварении усваивается на 90-98%, неусвоенная часть выделяется преимущественно в виде мыл. Стеаторея – содержание нейтрального жира в кале в большом количестве, характерный признак панкреатита с внешнесекреторной недостаточностью (недостаточность липазы). При недостатке желчи в кале обнаруживаются жирные кислоты.

В норме в кале встречаются единичные лейкоциты. Большие их скопления характерны для поражения толстой кишки (дизентерия, туберкулез, язвенный колит, рак), преобладают нейтрофилы. Эритроциты появляются при язвенном поражении толстой кишки, трещинах заднего прохода, геморрое.

Исследование кала на яйца гельминтов и обнаружение в нем простейших являются важной частью обследования. Наиболее частыми паразитами являются аскариды, острицы, вооруженный и невооруженный цепни, широкий лентец, власоглав, из простейших – амёбы, лямблии, балантидии. Для обнаружения простейших наиболее эффективен просмотр свежих, ещё не остывших испражнений.

Исследование кала на скрытую кровь проводится для диагностики небольших кровотечений, которые могут наблюдаться у пациентов с язвенной болезнью, новообразованиями и полипами. Изменение цвета кала и рвота «кофейной гущей» наблюдаются только при обильных кровотечениях. Вместе с тем небольшие потери крови могут достаточно быстро приводить к развитию железодефицитной анемии или являться предвестником обильного кровотечения. Чтобы иметь основание диагностировать скрытое желудочно-кишечное кровотечение нужно исключить попадание крови из других органов – нос, десны, геморроидальные узлы, а также из пищевых продуктов. Для этого из пищи на протяжении трех дней до исследования исключают продукты, содержащие кровь (мясо, рыба), больной не пользуется зубной щеткой (исключение микротравматизации десен), также пациенту не назначаются инвазивные вмешательства на органах ЖКТ, например ФЭГДС. Наиболее распространенным методом является реакция Грегерсена, в которой в качестве реактивов используются 1% бензидин в 50% уксусной кислоте и перекись водорода. При наличии крови появляется зеленое или синее окрашивание, которое наступает тем быстрее и ярче, чем больше примесь крови в кале.

Контрольные вопросы:

1. Диагностическая ценность рентгенологических методов исследования желудка, показания, противопоказания

2. Методика проведения R-скопии и  R-графии желудка

3. Исследование кислотообразующей функции желудка: различные группы методов

4. Фракционное желудочное зондирование, методика проведения

5. Энтеральные и парентеральные стимуляторы желудочной секреции, их достоинства, недостатки, противопоказания

6. Определение показателей кислотности желудочного сока - свободной соляной кислоты, связанной соляной кислоты, общей кислотности, дебит – час соляной кислоты

7. Метод рН – метрии

8. Беззондовые методы исследования секреторной функции желудка

9. Критерии гипоацидного и гиперацидного состояния, ахлоргидрии.

10. Исследование ферментообразующей функции желудка (определение  пептической активности методом Туголукова, по определению уропепсиногена).

11. Определение органических кислот (молочной кислоты) реакций Уффельмана.

12. Фиброгастроэзофагодуоденоскопия

13. Методы определения Helicobacter pylori
14. Диагностическое значение определения гастрина в сыворотке крови

15. R – логическое исследование тонкой и толстой кишки после приема бариевой взвеси, ирригоскопия.

16. Ректороманоскопия и колоноскопия.

17. Копрограмма, диагностическое значение креатореи, амилореи и стеатореи

18. Исследование кала на яйца гельминтов

19. Копрологическое исследование. Определение скрытой крови (реакция Грегерсена).

Ситуационные задачи

Задача 1. Выдается следующий анализ исследований желудочного содержимого многомоментным способом со стимуляцией по Лепорскому:

	№ порции
	Количество в мл
	Общая кислотность в т.е.
	Свободная соляная кислота в т. е.

	0
	10
	5
	0

	1
	5
	10
	0

	2
	10
	10
	0

	3
	10
	20
	0

	4
	15
	15
	0

	5
	15
	20
	0

	6
	20
	30
	0

	7
	20
	10
	0

	8
	10
	10
	0


Вопросы:

1. Какие порции показывают:

а) тощаковую секрецию;

б) базальную секрецию);

в) стимулированную секрецию.

2. Оцените показатели кислотности желудочного сока.

Задача 2 (продолжение 1)

1. Как называют полное отсутствие свободной соляной кислоты?

2. Какое исследование необходимо провести больному для того, чтобы убедится истинная эта ахлоргидрия или нет?

3. Рассчитайте кислотопродуцирующую функцию желудка по данному анализу по общей кислотности.

4. Пользуясь таблицей, оцените кислотопродуцирующую функцию желудка.

Задача 3 (продолжение 1, 2). Больному провели исследование кислотопродуцирующей функции желудка после максимальной стимуляции гистамином и получили следующие данные (приводятся показатели только стимулированной секреции). 

	Время от начала исследования (мин)
	Номера порции
	Количество в мл
	Общая кислотность
	Свободная соляная кислота

	75
	5
	30,0
	5
	40

	90
	6
	50,0
	50
	40

	105
	7
	100,0
	60
	50

	120
	8
	120,0
	50
	30


Рассчитайте и оцените кислотопродуцирующую функцию желудка после стимуляции для общей и свободной соляной кислоты.

Задача 4. Больной 43 лет, рабочий, лечится в стационаре по поводу жидкого стула до 4 – 6 раз в сутки без примеси слизи и крови. Отмечает после приема жирной, острой пищи появление болей в эпигастральной области и в левом подреберье, иногда принимающих опоясывающий характер. За полгода похудел на 10 кг. При исследовании копрограммы были получены следующие данные:

 - нейтральный жир – в большом количестве;

 - кристаллы жирных кислот.

 - большое количество непереваренных мышечных волокон.

Вопросы:

1. Как называется большое количество нейтрального жира в кале и о  недостатке каких ферментов или/и поражении каких органов свидетельствует  его наличие? 

2. С чем связано и как называется наличие непереваренных мышечных волокон?

3. О чем свидетельствует наличие в кале кристаллов жирных кислот?

Задача 5. 27 – летний шофер обратился к врачу с жалобами на голодные ночные боли в эпигастральной области. Иногда на высоте болей появляется рвота кислым, после чего боли стихают. Врач заподозрил у больного язвенную болезнь. Ваш план обследования больного?
Тема 17. Особенности жалоб, анамнеза, больных с заболеваниями печени и желчевыводящих путей. Желтухи. Общий осмотр, перкуссия и пальпация печени, желчного пузыря и селезенки.

Цель занятия: Изучить основные правила проведения расспроса, осмотра при заболеваниях печени и желчевыводящих путей,  научиться перкуссии и пальпации печени и селезенки, обследованию желчного пузыря, знать механизм развития патологических симптомов и нарушений билирубинового обмена при желтухах.

К занятию студент должен знать: 

1. Основные жалобы при заболеваниях печени и желчевыводящих путей, особенности анамнеза.

2. Методику проведения расспроса, осмотра, пальпации и перкуссии при патологии печени и желчевыводящих путей.

3. Механизм возникновения жалоб.

4. Нормальный билирубиновый обмен и нарушение его при желтухах.

5. Механизм возникновения желтух.

6. Дифференциальную диагностику желтух.

7. Механизм развития синдрома портальной гипертензии. 

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Правильно провести расспрос больных, выявить основные жалобы и особенности анамнеза.

2. Провести осмотр больных и выявить характерные признаки при заболеваниях печени и желчевыводящих путей.

3. Провести перкуссию печени по Образцову-Стражеско и по Курлову.

4. Провести пальпацию печени и желчного пузыря, определить свойства края печени и симптомы, свидетельствующие о патологии желчного пузыря.

5. Провести перкуссию и пальпацию селезенки.

Мотивация: расспрос больных с патологией печени и желчевыводящих путей являются неотъемлемой частью в обследовании больного для правильной постановки диагноза. Только на основании правильно собранных жалоб и особенностей анамнеза часто ставится правильный диагноз. Общий осмотр, осмотр живота, перкуссия и пальпация печени, селезенки и желчного пузыря уточняют характер патологического процесса. Эти методы исследования остаются незаменимыми в клинике внутренних болезней, должны проводиться каждому пациенту, по их результатам определяют показания к лабораторным и инструментальным методам обследования.

Исходные знания:
	Предмет
	Тема

	Нормальная анатомия
	Топография печени и желчевыводящих путей, селезенки. Портокавальные и кавакавальные анастомозы. Кровоснабжение печени

	Биоорганическая химия
	Обмен билирубина в норме и его нарушения при различных видах желтух

	Гистология
	Строение печеночной дольки, особенности кровоснабжения печени
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УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Расспрос позволяет выявить основные жалобы, особенности анамнеза у больных с заболеваниями печени и желчевыводящих путей.

1. Болевой синдром в правом подреберье различен в зависимости от характера патологического процесса.

Острые боли могут возникнуть при остром холецистите, дискинезии желчевыводящих путей и желчнокаменной болезни. В случае последней развивается приступ печеночной или желчной колики.

Приступ печеночной колики развивается при перемещении камней из дна в шейку желчного пузыря, при этом происходит спастическое сокращение желчного пузыря и желчных ходов, вызывающее болевой синдром. Способствуют развитию печеночной колики сотрясения тела, подъём тяжестей, переедание, прием алкоголя. Боли интенсивные, с иррадиацией в правую половину грудной клетки, в подлопаточную область, продолжаются в течение нескольких часов, сопровождаются тошнотой и рвотой, часто с примесью желчи, также может беспокоить горечь и сухость во рту, вздутие живота. Во время приступа больные беспокойны, мечутся, стонут, не могут найти положение, облегчающее боль. Боли проходят после введения спазмолитиков и анальгетиков, в некоторых случаях применяется тепловое воздействие на правое подреберье. Приступ печеночной колики может привести к развитию обтурации желчевыводящих путей с возникновением механической желтухи.

Тупые боли в правом подреберье связанны с растяжением глиссоновой капсулы печени при гепатомегалии, такие боли характерны для гепатитов, боли постоянные, усиливаются после еды, как правило, средней или небольшой интенсивности, может беспокоить чувство тяжести в правом подреберье. Также тупые боли могут быть связаны с воспалительными изменениями листков брюшины, покрывающих печень и желчный пузырь (перигепатиты, перихолециститы).

2. Диспепсический синдром при заболеваниях печени и желчевыводящих путей обычно связан с забросом желчи в желудок и пищевод. При этом больных беспокоят чувство горечи во рту, отрыжка горьким, тошнота и рвота с примесью желчи, эти симптомы провоцируются приемом жирной, жареной пищи и алкоголя. Кишечная диспепсия проявляется неустойчивым стулом (запоры сменяются поносами) и вздутием живота. Эти симптомы связаны с нарушением выделения желчи в кишечник, вследствие чего нарушается эмульгирование жиров и пищеварение, а также могут быть проявлениями синдрома портальной гипертензии или нарушения детоксикационной функции печени
3. Желтуха (icterus)– окрашивание слизистых оболочек, кожи и склер в желтый цвет, связанные с повышением содержания билирубина при нарушениях его обмена. Различают механическую, паренхиматозную и гемолитическую желтухи. Желтуха, наряду с гепатомегалией, относиться к большим печеночным признакам.
Обмен билирубина в норме. Билирубин образуется в клетках РЭС, главным образом селезенки, костного мозга и в звездчатых клетках печени. За сутки распадается примерно 1% эритроцитов и из их гема образуется 10-300 мг билирубина. Образующийся билирубин поступает в кровь. Так как он нерастворим в воде при физиологическом уровне рН крови, для транспортировки в кровотоке билирубин находиться в непрочной связи с альбуминами плазмы крови. Такой билирубин называется непрямой (дает непрямую реакцию с диазореактивом), свободный, несвязанный или неконъюгированный. 

Печень выполняет три важнейшие функции в обмене билирубина: захват билирубина из крови гепатоцитами, связывание его с глюкуроновой кислотой и выделение связанного (конъюгированного) билирубина в желчные капилляры. Перенос билирубина из плазмы в гепатоцит происходит в печеночных синусоидах. Билирубин отщепляется от альбумина на цитоплазменной мембране, внутриклеточные протеины захватывают билирубин и ускоряют его транспорт в гепатоцит. В печеночной клетке билирубин переносится в мембраны эндоплазматической сети, где связывается с глюкуроновой кислотой под влиянием фермента глюкуронилтрансферазы, при соединении с одной молекулой глюкуроновой кислоты образуется моно-, а с двумя диглюкуронид. Этот билирубин называется прямой (дает прямую реакцию с диазореактивом), связанным или конъюгированным (связан или конъюгирован с глюкуроновой кислотой) или билирубинглюкуронид. Соединение билирубина с глюкуроновой кислотой делает его растворимым в воде, что дает возможность перехода в желчь и фильтрацию в почках.

Далее связанный билирубин выделяется из печени в желчь с помощью цитоплазматических мембран билиарного полюса гепатоцита, лизосом и аппарата Гольджи. Экскреция билирубина из гепатоцита в желчь находится под контролем гормонов гипофиза и щитовидной железы. В желчи билирубин входит в состав макромолекулярных агрегатов (мицелл), состоящих из холестерина, фосфолипидов, желчных кислот и незначительного количества белка.

В составе желчи билирубин поступает в кишечник и под действием бактериальных дегидрогеназ превращается в уробилиногеновые тела: а-уробилиноген, i-уробилиноген и l-уробилиноген (стеркобилиноген). Основное количество уробилиногена выделяется с калом с виде стеркобилиногена, на свету и воздухе превращающегося в стеркобилин, обеспечивающий нормальную окраску кала. Часть уробилиногена всасывается в кишечнике, по системе воротной вены поступает в печень, улавливается печенью и расщепляется. Уробилиноген, всасывающийся в прямой кишке, попадает в общий кровоток минуя печень. Будучи водорастворимым, уробилиноген в норме фильтруется почками и выделяется с мочой в виде следов.

Нормальное содержание билирубина в крови:

Общий – 3,4 – 22,2 мкмоль/л, прямой (связанный) – 0-5,1 мкмоль/л.

Механическая (подпеченочная, обтурационная) желтуха возникает вследствие механического препятствия для оттока желчи в кишечник. Причины подпеченочной желтухи:

· обтурация печеночного и общего желчного протоков (камни, опухоль, паразиты, воспаление слизистой протока с последующим склерозированием);

· сдавление подпеченочного и общего желчного протоков извне (опухоль головки поджелудочной железы, желчного пузыря, увеличенные лимфатические узлы, кисты поджелудочной железы, склерозирующий хронический панкреатит, послеоперационные рубцы),

· атрезия или гипоплазия желчевыводящих путей;

· обтурация крупных внутрипеченочных желчных протоков.

При нарушении оттока желчи по внепеченочным желчным протокам повышается давление в билиарном дереве и возникает регургитация желчи сначала на уровне внутрипеченочных протоков, а затем и в самом гепатоците. Следует отметить, что при нормальных условиях транспорт билирубина через гепатоцит происходит только в одном направлении – от кровеносного капилляра к желчному. При препятствии для оттока желчи возможна его регургитация внутри гепатоцита и движение в обратном направлении – в кровеносный капилляр. Вследствие этого в крови повышается прямой, конъюгированный билирубин.

Будучи водорастворимым, он фильтруется почками и обуславливает темный цвет мочи (цвет пива). Вместе с билирубином в кровоток поступают другие составные части желчи: желчные кислоты, холестерин, фосфолипиды, концентрация их в кровотоке повышена. Желчные кислоты откладываются в коже, раздражая её чувствительные нервные окончания, вследствие чего больной испытывает мучительный кожный зуд, а также, проникая в мочу, желчные кислоты изменяют её поверхностное натяжение и моча пениться. Желчь не попадает в кишечник, поэтому кал будет обесцвечен из-за отсутствия стеркобилиногена (ахолия) и будет иметь жирный блеск (нарушается эмульгирование и переваривание жиров). 

Наиболее часто механическая желтуха встречается у лиц старше 40 лет, в 40% случаев вследствие опухолей и в 30-40% вследствие желчнокаменной болезни. Для опухолей характерно постепенное и неуклонное нарастание интенсивности желтухи. При желчнокаменной болезни желтуха может возникнуть транзиторно после приступа печеночной колики («мерцающий пароксизм желтухи»), при стойкой обтурации желчевыводящих путей желтуха прогрессивно нарастает. 

Гемолитическая (надпеченочная) желтуха – связана с большой продукцией билирубина в РЭС при гемолизе эритроцитов, при этом образование билирубина превышает способность печени к его выведению.

Печень способна метаболизировать и выделять в желчь билирубин в количестве, в 3-4 раза превышающем его продукцию в нормальных условиях. Если образуется ещё большее количество билирубина, несмотря на усиленную работу печени по его метаболизму, развивается надпеченочная желтуха. В крови при этом повышен свободный (непрямой) билирубин. Причины развития гемолитической желтухи:

· снижение осмотической резистентности эритроцитов (первичный гемолиз);

· неэффективный эритропоэз при мегалобластной и свинцовой анемиях;

· малярия;

· септический эндокардит;

· действие гемолитических ядов;

· большие кровоизлияния, гемолиз эритроцитов в области обширного инфаркта легких;

· аутоиммунная гемолитическая анемия, возникающая при системной красной волчанке, ревматоидном артрите и других системных заболеваниях.

При гемолитической желтухе уробилиногены, всосавшиеся в кишечнике не полностью улавливаются печенью, так как гепатоциты работают с повышенной функциональной нагрузкой. Уробилиноген попадает в общий кровоток, фильтруется почками и обуславливает более темный цвет мочи (это бывает не всегда). Кал окрашен весьма интенсивно (плейохромия), что обусловлено большим поступлением билирубина в кишечник. При длительно существующей гемолитической анемии наблюдается увеличение селезенки (спленомегалия) и гемосидероз тканей из-за отложения в них железа.

Паренхиматозная (печеночная или печеночно-клеточная) желтуха возникает при поражении гепатоцитов. Заболевания, которые к этому приводят:

· острые и хронические вирусные гепатиты;

· алкогольные, лекарственные и токсические поражения печени;

· аутоиммунные гепатиты;

· циррозы печени различной этиологии.

В основе паренхиматозной желтухи лежит повреждение гепатоцитов, желчных капилляров, нарушение захвата, конъюгации и экскреции билирубина клетками печени, а также его регургитация (обратное поступление в кровь). В настоящее время в зависимости от уровня, на котором происходит нарушение метаболизма и транспорта билирубина в гепатоцит печеночную желтуху подразделяют на гепатоцеллюлярную и постгепатоцеллюлярную, а гепатоцеллюлярную – дополнительно на премикросомальную, микросомальную и постмикросомальную. 

В основе премикросомальной желтухи лежит нарушение захвата билирубина гепатоцитом, затрудненное отщепление его от альбумина и нарушение соединения с цитоплазматическими протеинами. Встречается при острых и хронических гепатитах, циррозах печени, гепатозах.

В патогенезе микросомальной желтухи ведущую роль играет нарушение конъюгации билирубина с глюкуроновой кислотой в гладкой цитоплазматической сети, вследствие чего в крови нарастает уровень свободного (непрямого, неконъюгированного) билирубина. Наблюдается при хронических гепатитах и циррозах печени, а также при наследственных пигментных гепатозах (синдромы Жильбера и Криглера-Найяра).

Постмикросомальная гепатоцеллюлярная желтуха возникает наиболее часто. Первичным её патогенетическим звеном является нарушение экскреции связанного билирубина в желчь и поступление его из гепатоцита в кровь, вследствие чего в крови нарастает фракция свободного (непрямого, неконьюгированного) билирубина. При этом может подавляться и захват билирубина и его транспорт, поэтому возможно одновременное повышение и неконъюгированного билирубина, также наблюдается при хронических гепатитах и циррозах. 

Постгепатоцеллюлярная печеночная желтуха наблюдается при печеночном холестазе. Её первичное патогенетическое звено – возврат связанного билирубина в кровь из внутрипеченочных желчных ходов. К этому могут привести холестатический гепатит, холангит, билиарный цирроз печени, идиопатический доброкачественный рецидивирующий холестаз, холестаз беременных, наследственные пигментные гепатозы (синдромы Дабина-Джонсона и Ротора).

В течении острого вирусного гепатита (на примере которого удобнее всего изучить изменения билирубинового обмена), можно проследить стадийность изменений. Вначале наблюдается дистрофия и нарушение функции печеночных клеток, ранее всего нарушается захват уробилиногенов, поступающих в печень из системы воротной вены. Будучи водорастворимым уробилиноген фильтруется почками и окрашивает мочу в темный цвет, поэтому в преджелтушный период ранним показателем нарушений пигментного обмена является уробилиногенурия. Также в первую стадию болезни нарушается захват гепатоцитом непрямого билирубина, вследствие чего повышается его содержание в крови и, в особенности, конъюгация билирубина с глюкуроновой кислотой, при этом образуется преимущественно моноглюкуронид. Нарушается также выделение билирубина из гепатоцитов в желчные ходы и может наблюдаться регургитация связанного (прямого) билирубина из печеночной клетки в общий кровоток. Поступление билирубина в кишечник уменьшено, кал окрашен менее интенсивно.

В период разгара наблюдается некроз гепатоцитов, при этом все компоненты желчи попадают в общий кровоток. Гипербилирубинэмия наблюдается за счет прямой и непрямой фракций, непрямой билирубин в кровотоке находится в виде моноглюкуронида. Также в кровоток попадают желчные кислоты, обуславливающие появление кожного зуда. Поскольку синтез желчных кислот снижен, то интенсивность кожного зуда значительно меньше, чем при механической желтухе. В кал желчь практически не попадает, поэтому он обесцвечен (ахолия кала). В моче уробилин отсутствует. Темный цвет обусловлен содержанием в ней прямого билирубина, моча пенится за счет выделения с ней желчных кислот. В период разгара при паренхиматозной желтухе в несколько раз повышается уровень печеночно-клеточных ферментов и нарушены все функциональные пробы печени по участию в белковом, жировом и углеводном обменах.

При переходе в стадию выздоровления наблюдается желтушный криз: восстанавливаются печеночные балки, желчь попадает в кишечник, появляется окрашивание кала. Из кровотока исчезает прямой билирубин и уменьшается содержание непрямого. Моча темная за счет уробилиногенов, не пениться. Уробилиногенурия остается ещё некоторое время после нормализации уровня билирубина.

В клинической практике большое значение имеет дифференциальная диагностика желтух, данные приведены в таблице.

Дифференциальная диагностика желтух

	              
	Билирубин крови
	Анемия
	Билирубин в моче
	Уробилин
	Стеркобилин

	Норма
	Общий – 3,4 – 22,2 мкмоль/л, связанный – 0-5,1 мкмоль/л.
	Нет
	Нет
	Следы
	Обычное количество

	Гемолитическая (надпеченочная) желтуха
	Свободный увеличен в 1- 3 раза
	Есть
	Нет
	Резко увеличен
	Много, плейохромия

	Механическая (подпеченочная) желтуха
	Связанный увеличен
	Нет
	Есть
	Нет
	Нет, ахолия

	Паренхиматозная (печеночно-клеточная) желтуха
	Свободный и связанный увеличены в 4 – 10 раз
	Нет
	В разгар заболевания
	В начале и конце заболевания
	 Снижен в начале и отсутствует в период разгара


4. Кожный зуд – связан с раздражением желчными кислотами чувствительных рецепторов кожи, наблюдается при механической и, в меньшей степени, при паренхиматозной желтухах. 

5. Повышение температуры наблюдается вследствие воспалительных явлений в печени и желчевыводящих путях (гепатиты, холециститы, холангиты). 

6. Токсические проявления обусловлены действием на ЦНС чужеродных белков, токсинов, не обезвреженных печенью. К ним относятся: головная боль, раздражительность, слабость, бессонница или сонливость, судороги, бред. 

7. Синдром портальной гипертензии характеризуется стойким повышением кровяного давления в воротной вене и проявляется расширением портокавальных анастомозов, асцитом и увеличением селезенки. Портальная гипертензия возникает вследствие нарушения оттока крови из воротной вены и её внутрипеченочных и внепеченочных разветвлений. Причины, приводящие к этому, могут быть разделены на три группы:

· Внутрипеченочный (синусоидальный) блок, наблюдается при циррозе печени, является наиболее частой причиной портальной гипертензии. При этом в междольковых пространствах происходит разрастание соединительной ткани и, вследствие этого, сдавливаются разветвления воротной вены

· Подпеченочный (пресинусоидальный) блок возникает вследствие сдавливания воротной вены опухолью, увеличенными лимфатическими узлами ворот печени при метастазах рака, реже при воспалении её стенки, тромбозе, саркоидозе, шистозоматозе.

· Надпеченочный (постсинусоидальный) блок возникает при окклюзии печеночных вен, синдроме Бадда-Киари, а также при резком увеличении центрального венозного давления вследствие констриктивного перикардита.

При синдроме портальной гипертензии развивается клиническая триада: расширение портокавальных анастомозов, развитие асцита и увеличение селезенки. 

В результате препятствия оттоку крови, давление в воротной вене повышается, усиливается кровоток по коллатералям и расширяются три группы портокавальных анастомозов:
· в зоне геморроидальных венных сплетений анастомозируют ветви воротной вены и геморроидальные вены, варикозно расширенные узлы обнаруживаются при ректороманоскопии, проявляются симптомами геморроя, кровотечениями из прямой кишки.

· в нижней трети пищевода анастомозируют левая желудочная вена и верхняя полая вена, это приводит к расширению вен пищевода. Обнаруживается при ФЭГДС. Истончаясь, вены могут разрываться и приводить к рецидивирующим пищеводным кровотечениям, часто летальным

· околопупочные вены анастомозируют с v. рorta, расширяясь, они создают вокруг пупка так называемую «голову медузы» (caput Medusae).

8. Асцит развивается обычно медленно вслед за расширением анастомозов. Нарушается отток крови от непарных органов брюшной полости, развивается венозный застой, что ведет к нарушению функции кишечника и желудка. При этом больных наиболее часто беспокоят метеоризм и чувство переполнения  желудка и кишечника. Усиливается транссудация жидкости из сосудистого русла в брюшную полость, т.к. понижается онкотическое давление плазмы в результате нарушения синтеза альбуминов в печени, а также в связи с повышенной лимфопродукцией в связи с блокадой оттока венозной крови. Всё это приводит к уменьшению объема циркулирующей крови, активируются волюм-рецепторы и усиливается продукция альдостерона надпочечниками (вторичный альдостеронизм). Происходит задержка натрия в сосудистом русле, усиливается выброс антидиуретического гормона, замедляется реадсобция воды и объем циркулирующей крови восстанавливается. Кроме этого, в пораженной патологическим процессом печени происходит недостаточная инактивация альдостерона, антидиуретического гормона и эстрогенов, также способствующих задержке жидкости. 

9. Спленомегалия (увеличение селезенки) при застое в воротной вене развивается, т.к. селезенка является одним из главных резервуаров крови в организме и селезеночная вена один из главных притоков воротной вены. Увеличение селезенки часто бывает значительным.

10. Гепатолиенальный синдром – сочетанное увеличение печени и селезенки при первичном поражении одного из этих органов. Этому способствуют схожие анатомические и физиологические свойства, присущие этим органам: богатство ретикулоэндотелиальной тканью, участие в одних и тех же процессах обмена веществ и одинаково замедленный ток крови, вследствие расширенного кровяного ложа. Часто гепатолиенальный синдром сопровождается гиперспленизмом.

11. Гиперспленизм – увеличение селезенки может сопровождаться повышением ее функции. Развивается анемия, лейкопения, тромбоцитопения.

Анамнез заболевания. Начало заболевания – были ли в прошлом желтуха и болезни печени, приступы колики, кожного зуда, увеличение печени и селезенки. Предрасполагающие факторы – имелись ли погрешности в диете, употребление жирного, жаренного, копченостей, алкоголя, тряская езда, различные инфекции. Острое течение болезни характерно для острых гепатитов, холециститов, в остальных случаях характерно хроническое течение, болезнь длится длительное время. Результаты обследования: необходимо выяснить, знает ли больной данные лабораторного и инструментального обследования, проводимых ранее, так как это имеет определенное значение. Лечение - уточнить какое лечение проводилось до поступления в стационар.

Анамнез жизни имеет большое значение для правильной диагностики заболевания. Следует выяснить, не болел ли ранее гепатитами, в том числе острыми вирусными, холециститами, туберкулезом, сифилисом, малярией. Эпидемиологический анамнез чрезвычайно важен, т.к. позволяет выявить возможность заражения вирусами гепатита В, С, D, E, и G при переливаниях крови и её компонентов, а также у наркоманов, гомосексуалистов и медицинских работников (в особенности у сотрудников отделений гемодиализа, станций переливания крови, оперирующих хирургов). Заражение вирусами гепатита может произойти также при оперативных вмешательствах, включая стоматологические. В эпидемиологическом плане следует уточнить факт пребывания больного в эндемических очагах описторхоза, лептоспироза, желтой лихорадки. 

Также следует выяснить, были ли в течение жизни провоцирующие алиментарные факторы: злоупотребление жирной и мясной пищей, алкоголем, голодание, недостаток в пище витаминов. Профанамнез: контакт с мышьяком, фосфором, углеродом, медью, свинцом, этилированным бензином и другими гепатотоксичными веществами. Были ли отравления алкоголем, химическими веществами, лекарственными и растительными ядами (грибной яд). Гепатотоксическое действие может оказать длительный прием лекарственных препаратов, в особенности фурадонина, тетрациклина, метилдопа, изониазида, этамбутола, эстрогенов. При расспросе выясняют, имеются ли сопутствующие заболевания ЖКТ (колит, гастрит) и наследственная предрасположенность (желчнокаменная болезнь, рак). Особенно внимательно следует опросить пациента относительно приёма алкоголя.

Общее состояние больных с заболеваниями печени и желчевыводящих путей, чаще удовлетворительное, однако, при выраженной функциональной недостаточности печени различного происхождения (цирроз печени, рак и др.) может быть и крайне тяжелым вследствие резко выраженной интоксикации, вплоть до печеночной комы.

Сознание – чаще ясное, при острых или хронических гепатитах может быть возбуждения или угнетения сознания вплоть до полной его потери при печеночной коме.

Общий вид может не изменяться, но может быть и изменен. Для больных желчнокаменной болезнью характерен гиперстенический тип телосложения. Похудание вплоть до развития кахексии наблюдается при циррозе или раке печени. Желтуха раньше всего появляется на склерах, нижней поверхности языка, мягком небе, затем окрашиваются ладони, подошвы и, наконец, вся кожа. Желтушная окраска может быть различных оттенков:

· шафраново-желтая или оранжево-красная (rubinicterus)  при паренхиматозной желтухе

· лимонно-желтая (flavinicterus) при гемолитической желтухе, для неё же характерно сочетание желтухи с бледностью кожи

· зеленовато-желтая (verdinicterus) при механической желтухе. При длительном течении холестаза кожа приобретает темно-оливковую окраску (icterus melas). 

«Ложная желтуха» развивается при чрезмерном употреблении моркови, апельсинов, длительном приеме акрихина, риванола, работе с тринитротолуолом и пикриновой кислотой. Окрашивания склер в желтый цвет при этом никогда не бывает.

Бледность кожных покровов может наблюдаться при кровотечениях. 

Ксантоматоз – внутрикожное отложение холестерина при нарушениях холестеринового обмена. Ксантелазмы – холестериновые бляшки на венах, ксантомы – на кистях рук, локтях, коленях, стопах. Встречаются при циррозах печени, атеросклерозе, дислипидемиях, сахарном диабете.

При осмотре может быть выявлен ряд симптомов, связанных с недостаточным разрушением эстрогенов в печени:

· Печеночные ладони (пальмарная эритема) - симметричное покраснение ладоней и подошв в области тенора и гипотенора. Это связано с сосудорасширяющим действием эстрогенов.

· Телеангиоэктазии или «сосудистые звездочки» - пульсирующие ангиомы 0,5 – 1 см в диаметре, от которых лучеобразные разветвляются мелкие сосудистые веточки, располагаются чаще на верхней половине туловища (шее, лице, плечах, кистях, спине).

· «Малиновый язык» - покраснение языка с гладкой поверхностью.

· Гинекомастия – у мужчин развивается одностороннее или двухстороннее увеличение молочных желез. Также у мужчин может наблюдаться атрофия яичек

· Нарушение роста волос – у женщин уменьшается рост волос в подмышечных областях, на лобке, у мужчин – на бороде, груди и животе.

· Данные симптомы, а также ксантоматоз, геморрагический синдром и кольцо Кайзера-Флейшера, относятся к малым печеночным признакам.

· кольцо Кайзера-Флейшера – жёлто-зеленая или зеленовато-коричневая пигментация по периферии роговицы, обусловленная отложением меди, характерно для болезни Вильсона-Коновалова.

Следы расчесов на коже возникают в результате кожного зуда, вследствие раздражения нервных окончаний желчными кислотами.

Геморрагический синдром проявляется кровоподтеками на коже (часто возникают без предшествующей травмы), петехиальной сыпью, кровоточивостью слизистых оболочек полости рта и носа. Возникает вследствие нарушения синтеза в печени белков, являющихся факторами свертывания крови, прежде всего II, VII и X факторов. 

Симптом «барабанных палочек» развивается вследствие избытка не только эстрогенов, но и серотонина.

Ангулярный стоматит – воспаление слизистой оболочки и кожи в углах рта, возникает при недостатке витаминов группы В, часто встречающегося при хронических заболеваниях печени.

Осмотр живота. При портальной гипертензии живот равномерно увеличивается за счет асцита. При осмотре в положении стоя может быть отвислый живот с выпяченным пупком, а в положении лежа – «лягушачий живот» - живот распластан, а боковые его отделы выбухают. Неравномерное увеличение живота в области левого и правого подреберий связано с гепато- и/или спленомегалией.

При осмотре также выявляются расширенная венозная сеть при раскрытии кава-кавальных анастомозов, «голова медузы» и гиперпигментация в области правого подреберья из-за частого применения грелки, что свидетельствует о длительных болях в этой области при хронических заболеваниях желчного пузыря (в настоящее время редкий симптом).

Перкуссия печени определяет её границы и размеры. При исследовании, как печени, так и селезенки вначале проводят перкуссию определяя абсолютную печеночную тупость, а затем пальпацию. Положение больного – лежа на спине. 

Перкуссия печени проводится по 2-м методикам, дополняющим друг друга.

По Образцову-Стражеско определяют верхнюю границу абсолютной печеночной тупости по окологрудинной, срединоключичной, передней подмышечной линиям, она соответствует нижней границе правого легкого. Нижнюю границу определяют по этим же линиям, но перкутируют снизу вверх (от уровня пупка) от тимпанического звука до тупого. Нижняя граница располагается по передней подмышечной линии на 10 ребре, по срединоключичной – по нижнему краю правой реберной дуги, по окологрудинной – на 2 см ниже нижнего края правой реберной дуги, по срединной линии – на 3-6 см от нижнего края мечевидного отростка грудины, по левой парастернальной линии – по нижнему краю левой реберной дуги. Размеры составляют: по передней подмышечной линии – 10-12 см, по среднеключичной – 9-11 см, по правой парастернальной – 8-10 см.

По Курлову определяют 5 точек: 1 точка – сверху вниз по среднеключичной линии до абсолютной тупости; 2 точка – снизу вверх по этой же линии до абсолютной тупости; 3 точка – из 1 точки проводят перпендикуляр на середину грудины; 4 точка – по срединной линии перкутируют снизу к мечевидному отростку до появления тупости; 5 точка – по левой реберной дуге от левой передней подмышечной линии до тупости. Размеры печени по Курлову составляют: по среднеключичной линии (между 2 и 2 точками) – 9 см, по срединной линии (между 3 и 4 точками) – 8 см, косой размер (между 3 и 5 точками) – 7 см. Указанные размеры могут увеличиваться или уменьшаться на 1-2 см. Для записи в истории болезни применяется следующая форма: размеры печени по Курлову – 9:8:7:см. Если печень увеличена, первый размер обозначают дробью, в числителе которой общий размер по правой срединоключичной линии, а в знаменателе – его часть, выступающая из-под реберной дуги.

Смещение верхней границы вверх чаще связано с внепеченочными изменениями (высокое стояние диафрагмы, поддиафрагмальный абсцесс), также к этому могут приводить эхинококкоз и рак печени.

Смещение верхней границы вниз встречается при низком стоянии диафрагмы, пневмотораксе, эмфиземе легких. При этом весь орган опускается вниз, и нижний край печени обычно выступает из-под края реберной дуги.

Смещение нижней границы печени вверх свидетельствует об уменьшении ее размеров (циррозы, острая дистрофия печени), но может развиваться и при метеоризме, асците, беременности, при том печень оттесняется вверх.

Смещение нижней границы вниз свидетельствует об  увеличении органа в результате различных патологических процессах, а также встречается при низком стоянии диафрагмы, при эмфиземе легких.

Уменьшение размеров печени наблюдается при циррозе.

Увеличение размеров печени встречается чаще, наблюдается при гепатите, эхинококке, раке печени, холангите, недостаточности кровообращения.

Перкуссия желчного пузыря не проводится.

Пальпация печени проводится по методу Образцова-Стражеско, применяется глубокая скользящая пальпация.

Методика проведения. Пациент лежит на твердой кушетке с вытянутыми вдоль туловища руками и слегка согнутыми в коленях ногами. Врач располагается справа от больного на сиденье, высота которого соответствует высоте кушетки. Пальпирующая правая рука лежит на передней брюшной стенке по срединоключичной линии ниже края печени (который следует предварительно определить перкуторно). Левой рукой врач охватывает правую реберную дугу пациента, слегка сдавливая её, при этом печень приближается к пальпирующей правой руке и затрудняется расширение грудной клетки во время вдоха, что увеличивает экскурсии правого купола диафрагмы. Пациенту следует объяснить, что необходимым условием является максимальное расслабление мышц передней брюшной стенки при глубоком дыхании.

Пальпация печени основана на её пассивной подвижности. Кончики пальцев правой руки слегка надавливают на переднюю брюшную стенку, рука исследующего остается неподвижной. Пациента просят сделать глубокий вдох, печень, опускаясь, подходит к пальцам и выскальзывает из-под них, при этом определяются её свойства. Для более точного представления прием повторяют несколько раз.

В норме край печени мягкой консистенции, ровный, гладкий, острый (легко подворачивается), безболезненный, по В. П. Образцову нормальная печень пальпируется в 88% случаев

Пальпация печени при гепатомегалии облегчается. В этом случае нужно ощупать не только нижний край, но и всю переднюю поверхность печени, выступающую из-под реберной дуги. При застойной сердечной недостаточности край печени закругленный, умеренно плотный и болезненный. При циррозе край органа еще более плотный, неровный, как правило, безболезненный. Печеночно-клеточная карцинома ведет значительному уплотнению ткани печени, описываемому как «печень каменистой плотности». 

Желчный пузырь в норме не пальпируется, так как не выступает за край печени. Пальпация проводится лежа на спине. Найдя край печени у наружного края мышцы живота, по методике пальпации печени прощупывают желчный пузырь. Пальпируется при его увеличении – мягко-эластичный при закупорке общего желчного протока (с-м Курвуазье-Терье), плотно-бугристый – при новообразованиях, при переполнении камнями.

Симптомы раздражения желчного пузыря появляются при развитии воспалительного процесса в его стенке, характерны для острого и хронического холециститов. В истории болезни при наличии признаков симптома делают отметку, что данный симптом положительный, при отсутствии – отрицательный. Проекция желчного пузыря (болевая точка Маккензи) находиться в месте пересечения наружного края правой прямой мышцы живота с реберной дугой. Определяют следующие симптомы:

· симптом Кера – боль в правом подреберье в точке желчного пузыря при глубокой пальпации;
· симптом Мерфи – усиление болезненности при пальпации желчного пузыря при глубоком вдохе, часто больной прерывает вдох и на лице появляется гримаса боли;
· симптом Ортера-Грекова – болезненность при поколачивании по правой реберной дуге ребром ладони (боль появляется за счет сотрясения воспаленного желчного пузыря);

· симптом Пекарского – болезненность при надавливании на мечевидный отросток (связан с вовлечением в патологический процесс солнечного сплетения);

· симптом Мюсси–Георгиевского (френикус симптом) – при надавливании над ключицей справа между ножками грудино-ключично-сосцевидной мышцы возникает болезненность, иррадиирующая в правое подреберье;

· симптом Лепене-Василенко – возникновение боли при нанесении отрывистых ударов кончиками пальцев на вдохе ниже правой реберной дуги.

Перкуссия селезенки проводиться по Курлову. Пациент лежит на правом боку, голова его несколько наклонена вперед к грудной клетке, левая рука, согнутая в локтевом суставе, свободно лежит на передней поверхности грудной клетки, правая нога вытянута, левая – согнута в коленном и тазобедренном суставах. Перкутируют очень тихо от ясного звука к тупому. Определяют поперечник – сверху по передней подмышечной линии до тупости, снизу – по задней подмышечной линии – до тупости; в норме равен 4-6 см. Длинник селезенки определяют по 10 ребру, в норме – 6-8 см. Нижний полюс селезенки в норме не заходит за linea costoarticularis sinisnra (эта линия соединяет грудино-ключичное сочленение со свободным концом XI ребра). Вследствие того, что селезенка окружена органами, содержащими воздух, при перкуссии сложно определить точные её размеры.

Пальпацию селезенки  проводят в том же положении больного, так как при этом достигается максимальное расслабление брюшного пресса, и селезенка ближе смещается кпереди. Методика пальпации сходна с пальпацией печени. В норме селезенка не пальпируется. Доступна пальпация лишь при значительном ее опущении, а чаще при увеличении. К спленомегалии приводят брюшной и возвратный тифы, гепатиты, сепсис, малярия, циррозы печени, тромбоз или сдавливание селезеночной вены, гемолитическая анемия, тромбоцитопеническая пурпура, лейкозы.

При острых инфекционных заболеваниях селезенка неплотная. Особенно мягкая, тестоватой консистенции селезенка при сепсисе. При хронических инфекционных заболеваниях, циррозах печени, лейкозах селезенка плотная. 

Болезненность при пальпации характерна для инфаркта селезенки, периспленита, тромбоза селезеночной вены. При большинстве заболеваний селезенка безболезненная. Неровность края и поверхности встречается при перисплените, рубцах после инфарктов. Бугристость наблюдается при сифилисе, эхинококке, кистах, опухолях.

Контрольные вопросы

1. Основные жалобы при заболеваниях печени и желчевыводящих путей (боли в правом подреберье, желтуха, вздутие и увеличение живота, кожный зуд, диспепсические расстройства).

2. Второстепенные жалобы при заболеваниях печени и желчевыводящих путей (головная боль, раздражительность, слабость, нарушение сна, судороги, бред).

3. Механизм возникновения болей в правом подреберье.

4. Механизм кожного зуда.

5. Особенности анамнеза заболевания и анамнеза жизни при заболеваниях печени и желчевыводящих путей.

6. Нормальный билирубиновый обмен.

7. Механизм возникновения механической желтухи.

8. Механизм возникновения гемолитической желтухи.

9. Механизм возникновения паренхиматозной желтухи.

10. Механизм портальной гипертензии.

11. Уметь обосновать предложенный диагноз на основании жалоб и особенностей анамнеза.

12. Осмотр больных с заболеваниями печени и желчевыводящих путей (общее состояние, сознание, положение, цвет кожных покровов, питание больного, расчесы на коже, кровоизлияния, ксантоматоз, сосудистые «звездочки», печеночные ладони, изменение цвета языка, нарушение роста волос, гинекомастия у мужчин, изменение формы пальцев в виде «барабанных палочек», появление стоматита, увеличение в размерах живота, наличие «головы медузы», асцита, выбухание в подреберьях).

13. Перкуссия печени по Образцову-Стражеско и по Курлову. Определение размеров печени.

14. Пальпация печени. Характеристика края (болезненность, консистенция, бугристость, острый или закругленный).

15. Пальпация желчного пузыря. Симптомы раздражения желчного пузыря (Мерфи, Кера, Ортнера-Грекова, Мюсси-Георгиевского, Пекарского и др.).

16. Перкуссия и пальпация селезенки.

Ситуационные задачи

Задача 1. Больному 29 лет, по профессии химик. Поступил с жалобами на желтушность кожных покровов, общую слабость. Заболел около трех недель назад, когда по вечерам стала повышаться температура тела до субфебрильных цифр, появилась слабость, головокружение, а два дня назад отметил желтушность склер.

Объективно: кожные покровы и видимые слизистые оболочки желтушно-бледные (лимонно-желтого цвета), со стороны органов грудной клетки без особенностей. Печень незначительно увеличена (размеры ее по Курлову 12:11:9см). В левом подреберье пальпируется нижний полюс селезенки, выступает из подреберья на 3 см. В анализе крови: гемоглобин – 81 г/л, эритроцитов 2,9х1012/л, лейкоцитов 4,6х109/л, ретикулоцитов – 30%, СОЭ-24 мин/час, билирубин крови общий 38,6 мкмоль/л, прямой 1,5 мкмоль/л, непрямой 37,1 мкмоль/л.

Какой тип желтухи у данного больного? Ответ обоснуйте. Будут ли у данного пациента изменения цвета мочи и кала и чем они обусловлены?

Задача 2. Больной 19 лет, поступил с жалобами на повышенную температуру до 38°, тошноту, рвоту, выделение темной мочи. Заболел за 2 недели до поступления, когда появились слабость, кашель, субфебрильная температура. Было диагностировано острое респираторное заболевание. Через неделю после этого возникли боли в животе, желтушность склер, а затем и кожных покровов, резко потемнела моча. В настоящее время больного беспокоит умеренный кожный зуд.

Объективно: состояние средней тяжести, кожные покровы желто-оранжевого цвета. Дыхание везикулярное, тоны сердца приглушены, пульс 60 в 1 минуту, ритмичный, АД 120/80 мм. рт.ст. Живот мягкий. Печень умеренно увеличена, болезненна, размеры ее по Курлову 12:10:9 см. Селезенка выступает нижним краем из-под реберной дуги на 1-2 см. Билирубин крови общий 87,5 мкмоль/л, прямой 21,3 мкмоль/л, непрямой 66,2 мкмоль/л.

О каком виде желтухи можно подумать? Какое заболевание предполагаете? Каким пигментом обусловлен темный цвет мочи? Будет ли изменение цвета кала и почему?

Задача 3. 50-летняя домашняя хозяйка в течение 6 лет страдает жечнокаменной болезнью. Беспокоят приступы болей в правом подреберье, возникшими преимущественно после употребления жирной пищи. После последнего приступа появились кожный зуд, желтушность склер и кожных покровов, обесцвеченный «замазкообразный» кал, темная моча. Билирубин крови общий 63,5 мкмоль/л, прямой 41,4 мкмоль/л, непрямой 22,1 мкмоль/л. 

О каком виде желтухе можно подумать и почему? Почему у больной темная моча и обесцвеченный кал?

Тема 18. Лабораторные и инструментальные методы обследования больных с заболеваниями печени и желчевыводящих путей. Функциональные пробы печени.

Цель занятия: изучить диагностическую ценность, показания и противопоказания к проведению лабораторных и функциональных методов обследования печени и желчевыводящих путей, научится оценивать их результаты. Изучить клинико-лабораторные синдромы патологии печени и желчевыводящих путей.

К занятию студент должен знать:
1. Характерные признаки заболеваний печени и желчевыводящих путей

2. Участие печени в пигментном обмене, изменения в патологии

3. Роль печени в белковом обмене, клинические и лабораторные признаки недостаточности белково-синтетической функции печени

4. Участие печени в углеводном, жировом и ферментном обмене, функциональные пробы

5. Обезвреживающую и выделительную функции печени, их исследование

6. Инструментальные методы обследования больных, показания, противопоказания, диагностическую ценность

7. Основные клинико-лабораторные синдромы при патологии печени

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Составить план обследования больного с учетом показаний и противопоказаний

2. Оценить результаты лабораторных исследований при патологии печени и желчевыводящих путей

3. Выявить нарушения пигментного, углеводного, белкового, жирового, ферментного обмена и обезвреживающей функции печени.

4. Оценить полученные результаты дуоденального зондирования, УЗИ печени и желчевыводящих путей, холецистографии, компьютерной томографии и других инструментальных методов обследования 

Мотивация:  Распознать болезнь можно, только зная ее проявление, умея найти изменения в организме. Для обнаружения разнообразных проявлений заболевания печени и желчных путей, кроме расспроса больных, имеют большое значение физические, инструментальные и лабораторные методы обследования. С каждым годом арсенал диагностических средств увеличивается, вводятся новые и совершенствуются старые методики, появляются специальные пробы. Распознание болезней становится все более точным и ранним, расширяются врачебные представления о болезни и больном, способствуя тем самым успехам лечения.

Исходные знания:
	Предмет
	Тема

	Нормальная анатомия
	Топография печени и желчевыводящих путей, селезенки. 

	Биоорганическая химия
	Обмен билирубина в норме и его нарушения при различных видах желтух

	Гистология
	Строение печеночной дольки, особенности кровоснабжения печени

	Нормальная физиология
	Основные функции печени

	Патологическая физиология
	Изменение функций печени в патологии

	Пропедевтика внутренних болезней
	Субъективные и объективные методы исследования больных, расспрос, осмотр, пальпация и перкуссия при патологии печени и желчевыводящих путей


УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Определение участия печени в пигментном обмене. Отражением пигментной функции печени является содержание в крови, а также в кале и моче билирубина и продуктов его восстановления. Еще в начале 20 века Ван ден Берг подметил различное взаимодействие желтушной сыворотки с сульфодиазореактивом при желтухах различной этиологии. При механической желтухе сыворотка больного сразу становится красной после добавления диазореактива, при гемолитической – лишь после прибавления к ней спирта. Реакция в первом случае называлась прямой, во втором – непрямой. Оказалось, что непрямую реакцию дает свободный билирубин, а прямую - билирубинглюкуронид (связанный билирубин).

Нормальное содержание билирубина в крови: общий – 3,4 – 22,2 мкмоль/л, прямой (связанный) – 0-5,1 мкмоль/л. Обмен билирубина в норме и его изменения при различных видах желтух подробно приведены в предыдущей теме.

Углеводный обмен. В клетках печени при участии энзимных систем происходит синтез гликогена, его депонирование и гликогенолиз, а также гликонеогенез. Поддержание уровня сахара в крови обеспечивается, помимо печени, деятельностью других органов и  систем – поджелудочной железой, гипофизарно- надпочечниковой системой и др. В связи с этим содержание сахара натощак меняется лишь при тяжелых поражениях печени, и выявление недостаточности ее возможно лишь при помощи функциональных проб. Проба с нагрузкой глюкозой малоэффективна, так как глюкоза усваивается не только печенью. Лучше проводить пробу с галактозой  (она не усваивается никакими тканями и органами, кроме печени).

Методика проведения пробы с галактозой. Натощак дают 40 гр. галактозы в 200 мл. воды и определяют выделение ее с мочой. В норме выделяется в течение 4 часов 3 гр., при патологии – 5-8 гр. и более. На выделение галактозы с мочой может влиять функция почек, всасывательная способность кишечника, поэтому наиболее показательным является определение галактозы в крови.

При хорошей функции печени максимальный подъем сахара в крови наблюдается через 30-60 минут и не превышает 150% исходного уровня и снижается до нормы к 2 часам. При патологии гипергликемия выше и длительнее. В норме содержание глюкозы в крови 3,3-5,5 ммоль/л.

Функцию гликогенеза определяют с помощью адреналиновой пробы. Подкожно вводят 1 мл. 0,1 % раствора адреналина и у здорового человека сахар повышается в крови не менее чем в 1,5 раза, при патологии подъема сахара не происходит.

Роль печени в белковом обмене. В печени происходит синтез и депонирование белков, усвоение и отложение белка, обезвреживание, удаление продуктов распада. Часть аминокислот подвергается дезаминированию и периаминированию. Освобождающиеся аминокислоты превращаются печенью в менее токсичную мочевину. Из аминокислот печень строит белки собственной ткани, а также белки крови: альбумины, глобулины, фибриноген, протромбин, гепарин, некоторые ферменты. В печени образуются соединения белков с липидами (липопротеиды) и углеводами (гликопротеины). При заболеваниях печени обычно изменяется не общее количество белка, а соотношение различных белковых фракций, т.е. развивается диспротеинемия.

Определение белковых фракций проводиться методом электрофореза на бумаге или в геле. В норме соотношение альбуминов к глобулинам 1,2-2. Общее количество белка 65-85 г/л. Альбуминов в норме 54-65%, α1- глобулинов – 2-5%, α2 – 7-13%, β – 8-15%, γ – 12-22%. При остром воспалении печени увеличиваются α2-глобулины, при хроническом - преимущественно гамма глобулины за счет накопления антител. При циррозах печени общее количество белка снижается преимущественно за счет альбуминов, однако при этом нарастает содержание γ глобулинов.

Фибриноген синтезируется в печени, поэтому при тяжелом  поражении печени его количество в плазме снижается, что может сказаться на свертывании крови. В норме фибриногена содержится 2-4 г/л.

Метод электрофореза сложен, поэтому соотношение белковых фракций, а следовательно наличие или отсутствие диспротеинемии, можно определить более простыми пробами. Это так называемые белковые осадочные пробы. Сущность их в том, что при диспротеинемии, особенно при уменьшении альбуминов, нарушается устойчивость коллоидной системы крови. Это выявляется при добавлении к сыворотке электролита в такой концентрации, которая не изменяет нормальную сыворотку, а при диспротеинемии вызывает помутнение сыворотки или выпадение осадка за счет флокуляции белка. Например, сулемовая проба. В норме осадок получается при добавлении 1,8-2,2 мл сулемы, при большом количестве глобулинов количество сулемы увеличивается. Осадочных проб много (формоловая, Таката–Ара, тимоловая). Все они неспецифичны, они изменяются не только при заболеваниях печени, но и при коллагенозах, миеломной болезни и других заболеваниях.

В печени происходит синтез многих факторов, участвующих в свертывании крови. В патологии нарушается синтез протромбина (II), проакцилерина (V) и проконвертина (VII),  антитромбина, гепарина и других факторов. При этом снижается протромбиновый индекс, составляющий в норме 80-100%. Протромбин и проконвертин синтезируются в печени при наличии витамина К, который поступает из кишечника. Причиной гипопротеинемии может быть как нарушение способности гепатоцитов к синтезу протромбина, так и недостаток жирорастворимого витамина К, поступающего в печень из кишечника, последнее характерно для механической желтухи. В обеих случаях лабораторно выявляется снижение протромбинового индекса. С целью дифференциальной диагностики проводят пробу с парентеральным введением витамина К (викасола). При механической желтухе протромбиновый индекс нормализуется, а при поражении паренхимы печени остаётся сниженным.

Клиническими проявлениями снижения белковосинтетической функции печени являются геморрагический синдром (геморрагическая сыпь на коже, носовые, маточные кровотечения) и похудание. Следует помнить о том, что клинические проявления появляются позднее лабораторных изменений.

Жировой обмен. Печень играет роль в синтезе и расщеплении жиров, фосфолипидов и холестерина,  в поддерживании в постоянстве его уровня в крови. В норме холестерин в сыворотке крови составляет 3,9 – 5,2 ммоль/л. При тяжелых формах острого и хронического гепатита количество липидов и холестерина снижается. При механической желтухе количество холестерина повышается. Большую ценность имеет определение степени эстерификации холестерина, т. е. соединения его с жирными кислотами. В норме 60-70% всего холестерина крови находится в эфиросвязанном виде, в норме коэффициент эстерификации равен 0,6 – 0,7. При болезнях печени количество эстерифицированного холестерина уменьшается, и коэффициент эстерификации снижается.

Исследование ферментов печени. Печеночные клетки содержат многочисленные ферменты, регулирующие происходящие в печени обменные процессы. Поражение гепатоцитов приводит к увеличению поступления в кровь одних ферментов и уменьшению выработки других. Ферменты делятся на 3 группы: секреторные, индикаторные и экскреторные.

Секреторные ферменты образуются в печени и поступают в плазму крови, к ним относятся прокоагулянты, холинэстераза. Определение активности холинэстеразы имеет большое значение для прогноза: чем ниже её активность при гепатите, тем тяжелее течение заболевания.

Так называемые индикаторные ферменты выполняют функции во внутриклеточном обмене, к ним относятся трансаминазы – аланинаминотрансфераза (АЛТ), аспартатаминотрансфераза (АСТ), а также альдолаза, γ-глутамилтранспептидаза (ГГТП) и другие ферменты. Индикаторными их называют потому, что в норме они присутствуют в крови в небольшой концентрации, а в патологии, прежде всего при воспалительных процессах в печени возрастают во много раз.

Повышение активности АСТ и АЛТ в сыворотке крови свидетельствует о повреждении и некрозе гепатоцитов (цитолизе) и является проявлением цитолитического синдрома. 
АСТ содержится помимо печени в сердце, скелетных мышцах, головном мозге, почках, находясь преимущественно в митохондриях клеток, при значительном повышении уровня АСТ наиболее вероятен острый вирусный или токсический гепатит.

АЛТ содержится в цитоплазме гепатоцитов и более специфична для печеночных клеток, её активность при печеночной патологии увеличивается в большей степени, чем АСТ, за исключением случаев алкогольного поражения печени. При хронических гепатитах повышение уровня АЛТ коррелирует со степенью активности гепатита.

Активность ГГТП увеличивается при поражениях печени, желчевыводящих путей и  поджелудочной железы, приводящих к холестазу и при алкогольном поражении печени.

К экскреторным ферментам относится щелочная фосфатаза. Она образуется преимущественно вне печени, но выделяется печенью. Наиболее значительное повышение в крови отмечается при механической желтухе, билиарном циррозе. У больных с поражением паренхимы печени активность этого фермента повышается в умеренной степени.

Обезвреживающая функция. Токсические вещества, поступающие из воротной вены, задерживаются и обезвреживаются за счет ферментативных процессов, происходящих в печени (окисление, восстановление, гидролиз, дезаминирование, связывание). Купперовские клетки являются фагоцитами и поглощают микробов. Для исследования обезвреживяющей функции печени проводят пробу Квика- Пытеля. Утром натощак дают 6 гр. бензойнокислого натрия и 100 гр. воды. В течение 4 часов собирают мочу. Бензойнокислый натрий соединяется в печени с глицином, образуя гипуровую кислоту, ее в моче должно быть 70-80%, т.е. около 4 гр. При хронических заболеваниях печени выделение гипуровой кислоты уменьшается.

Выделительная функция. Нерастворимые в воде или связанные с белками вещества выделяются печенью. Нормальная выделительная способность печени ограничена. Так, при значительном усилении гемолиза здоровая печень неспособна вывести весь билирубин из крови и он в ней накапливается, поражение паренхимы при гепатите или циррозе также уменьшает выделительные возможности печени. Для выявления нарушенной выделительной функции печени, особенно при безжелтушных формах заболевания, большое значение имеют пробы с введением в кровь веществ, подлежащих выведению с желчью.

Одной из наиболее специфичных является проба с бромсульфалеином. Внутривенно больному вводят бромсульфалеин в дозе 5 мг/кг. Через 3 мин и через 45 мин берут по порции крови и колориметрически  определяют концентрацию бромсульфалеина. При хорошей функции печени содержание препарата через 45 мин составляет не более 5% от первоначальной концентрации, принимаемой на 100%.

Фракционное дуоденальное зондирование позволяет получить четкое представление о функциональном состоянии желчного пузыря и желчевыводящих путей. 

Исследование проводят тонким резиновым зондом, на конце которого находиться металлическая олива с прорезями. Перед введением зонда целесообразно взять мазок из зева для бактериологического исследования, затем больной должен прополоскать рот дезинфицирующим раствором, для уменьшения возможности заноса микрофлоры из полости рта в порции желчи. В желудок зонд вводиться обычным способом, как при желудочном зондировании. Желудочное содержимое необходимо откачать, в связи с этим удобнее пользоваться двухканальным зондом, один из которых располагается в желудке, другой – в 12-перстной кишке. В дальнейшем такой зонд позволяет непрерывно аспирировать желудочный сок шприцем или вакуумной установкой, что препятствует попаданию соляной кислоты в 12-перстную кишку и помутнению желчи.

Затем больного укладывают на правый бок, под правое бедро подкладывают  валик, а под правое подреберье – грелку. Дальнейшее продвижение зонда в двенадцатиперстную кишку происходит самостоятельно под действием силы тяжести оливы, время продвижения составляет от 20 минут до 1,5 часов. Конец зонда опускается в пробирку, находящуюся ниже уровня тела больного, желчь начинает выделяться самопроизвольно, с этого момента начинается 1 фаза дуоденального зондирования. Всего выделяют 5 фаз фракционного дуоденального зондирования.

1 фаза (холедохус-фаза) – получение порции А. Она начинается тогда, когда олива зонда находиться в двенадцатиперстной кишке, в это время сфинктер Одди находиться в расслабленном состоянии и из общего желчного протока (d. сholedochus) выделяется порция прозрачной светло-желтой желчи в результате раздражения 12-перстной кишки оливой. В норме выделяется 15-20 мл желчи в течение 10-15 минут (по некоторым данным – в течение 20-40 минут). В данной порции часто бывает примесь панкреатического сока, а также, особенно при отсутствии аспирации – желудочного сока, что может существенно увеличить объём данной порции.

После окончания выделения желчи в 12-перстную кишку через зонд медленно, в течение 5-7 минут вводят подогретый до 37°С сульфат магния 33% в количестве 30 мл или 25% - 50 мл. Если больной не переносит магнезию, можно вводить другие холецистокинетики - 40% раствор глюкозы, ксилит, сорбит или оливковое масло. Затем зонд пережимают на 5 минут и после снятия зажима засекают время, которое пройдет до начала выделения следующей порции желчи.

В ответ на введение раздражителя сфинктер Одди рефлекторно закрывается и находится закрытым в течение всей второй фазы зондирования.

2 фаза – фаза закрытого сфинктера Одди в норме продолжается 3-6 минут. Эта фаза характеризует холестатическое давление в билиарном тракте, готовность желчного пузыря к опорожнению и его тонус.

Если желчь появилась раньше 3 минуты, это указывает на гипотонию сфинктера Одди. Увеличение времени более 6 минут свидетельствует  о повышении тонуса сфинктера Одди либо о механическом препятствии оттоку желчи. С целью дифференциальной диагностики можно ввести через зонд 10мл подогретого до 37°С 1% раствора новокаина. Появление после этого светло-желтой желчи свидетельствует о спазме сфинктера Одди, т. к. новокаин снимает спазм. Если через 15 минут после введения новокаина желчь не выделяется, больному дают под язык полтаблетки нитроглицерина, при отсутствии эффекта повторно вводят в 12-перстную кишку холецистокинетик. Если желчь не выделяется и после этого, а положение зонда правильное (что проверяется рентгенологически), можно предположить стенозирование в области общего желчного протока.

3 фаза – выделение порции А1 т.е. желчи из общего желчного и пузырного протоков. В норме этот период составляет 3-6 минут, в течение которого выделяется 3-5 мл светлой желчи.  Увеличение времени 3 фазы более 7 минут указывает на повышение тонуса сфинктера Люткенса.

4 фаза – выделение порции В т.е. желчи из желчного пузыря. В норме время опорожнения желчного пузыря составляет 20-30 минут, в течение которого выделяется в среднем 30-60 мл темно-оливковой пузырной желчи. 
Прерывистое выделение пузырной желчи указывает на диссинергизм сфинктеров Люткенса и Одди. Удлинение времени выделения пузырной желчи более 30 минут и увеличение количества более 60-85 мл свидетельствует о гипотонии желчного пузыря. Укорочение 4 фазы менее 20 минут и выделение менее 30 мл желчи говорит о гипертонической дискинезии желчного пузыря. Если накануне вечером больной примет 0,2 г метиленового синего в желатиновой капсуле, то порция В будет окрашена в сине-зеленый цвет, что позволяет четко отграничить её от других порций желчи.

5 фаза – выделение порции С - желчи из внутрипеченочных желчных протоков. Выделяется светлая, жидкая, золотистая желчь, вначале довольно интенсивно – 1 и более мл в минуту. Далее выделение желчи уменьшается, но через 2-3 часа от введения холецистокинетика без повторной дачи раздражителя вновь выделяется 10-15 мл темной пузырной желчи в течение 5-12 минут. Некоторые исследователи называют это 6 фазой зондирования, однако данную порцию получают далеко не всегда.

При хроническом холецистите происходят изменения в порции В. Характерно обнаружение в желчи большого количества лейкоцитов, особенно их скоплений. Следует помнить, что за лейкоциты могут быть приняты лейкоцитоиды - клетки цилиндрического эпителия 12-перстной кишки, превратившиеся под влиянием сульфата магния в большие круглые клетки, напоминающие лейкоциты. Кроме этого, лейкоциты быстро перевариваются желчью, а также могут быть занесены в желчь из других отделов пищеварительного тракта. Поэтому наиболее достоверными признаками холецистита является обнаружение лейкоцитов в хлопьях желчи, а также положительная реакция данных клеток на миелопероксидазу.

При воспалении желчного пузыря в порции В увеличивается содержание клеток цилиндрического эпителия, снижается рН (в норме рН желчи 6,5-7,5) и относительная плотность желчи, появляются кристаллы холестерина и кальция билирубината (предвестник желчнокаменной болезни).

Кроме этого в желчи могут быть обнаружены паразиты (лямблии, яйца печеночной, кошачьей или китайской двуустки, личинки кишечной угрицы), иногда могут быть выявлены опухолевые клетки. Также может проводиться бактериологическое исследование желчи с посевом, в этом случае порции В и С собирают в стерильные пробирки, посев производиться непосредственно после получения желчи.

При холангите лейкоциты и клетки мелкого эпителия внутрипеченочных желчных ходов обнаруживают в порции С. При воспалении общего желчного протока слущенный удлинённый эпителий находят в порции А1.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) печени и желчевыводящих путей проводиться натощак. За 2-3 дня до исследования больному исключают из диеты продукты, усиливающие газообразование в кишечнике (бобовые, молоко, капуста, черный хлеб и т. д.), а также назначают активированный уголь, эспумизан и ферментные препараты (мезим-форте). УЗИ позволяет определить состояние печеночной ткани, выявить кисты (в 90% случаев), абсцессы и опухоли  (в 80% случаев). При диффузных поражениях эхография позволяет выявить гепатомегалию (признак гепатита), повышение эхогенности и неоднородность паренхимы печени с наличием узлов регенерации (признаки цирроза). При помощи этого метода можно определить диаметр и проходимость желчевыводящих путей, выявить извитость и тромбоз воротной вены, выявить увеличение селезенки, её кисты, инфаркты и кальцинаты.

УЗИ является основным методом для изучения морфологии и функции желчного пузыря и желчевыводящих путей. Его преимущества состоят в неинвазивности, безопасности, отсутствии противопоказаний (можно проводить при желтухе и во время беременности), возможности повторных исследований. Эхографическими признаками хронического холецистита являются утолщение и уплотнение стенки желчного пузыря (у пациентов старше 60 лет это может быть в норме), неравномерность и деформация контуров за счет перегибов и спаек. У тучных больных результаты УЗИ не всегда информативны, т. к. ультразвук поглощается подкожной клетчаткой.

С целью оценки моторики желчного пузыря после обычного ультразвукового исследования больному дается желчегонный завтрак – стакан сметаны или жирного йогурта или 2 яичных желтка или 50-100 гр шоколада. Через 1-1,5 часа оценивают сократимость желчного пузыря, в норме его объем уменьшается на 70-80%. Меньшее сокращение свидетельствует о гипомоторике, большее – о гипермоторике желчного пузыря. Кроме этого при гипомоторной дискинезии желчный пузырь имеет удлиненную форму, опорожнение его резко замедлено; при гипермоторной дискинезии – форма пузыря округлая или шаровидная, опорожнение его ускорено.

При желчнокаменной болезни оценивают размеры, количество и локализацию конкрементов, исследование  

Рентгенологические методы исследования печени и желчевыводящих путей. Обзорная рентгеноскопия и рентгенография не имеют большого значения, в последние десятилетия предложены различные методы исследования сосудов печени с применением контрастного вещества.

Спленопортография – контрастирование селезеночной и воротной вены с ее внутрипеченочными разветвлениями с последующей серийной рентгенографией. По ней можно судить о наличии внепеченочных и внутрипеченочных причин портальной гипертонии, характере распространенности и выраженности патологического процесса в печени (цирроз, опухоль, киста). 

Ангиография – введение контрастного вещества в чревную артерию через бедренную артерию и затем в брюшную аорту. Это позволяет выявить очаговые поражения печени (абсцессы, кисты, метастазы опухоли). Наибольшее распространение получили цилиако- и мезентерикография.

Гепатовенография – метод исследования с контрастированием печеночных вен, используется для диагностики синдрома Бадда-Киари, при необходимости уточнения состояния оттока из печени, перед операцией наложения шунта у больных с циррозом печени.

Холецистография – основана на пероральном введении йодсодержащего контрастного вещества (билитраст, холевид, йодогност). Накануне вечером больной в течение часа принимает 3-4 гр препарата, запивая сладким чаем или минеральной водой. Это вещество всасывается в кишечнике, улавливается печенью и накапливается в желчном пузыре, через 12 часов после приема проводят рентгенографию желчного пузыря в положении стоя, а затем лежа с приподнятой на 20-25º правой половиной тела. Нормальный желчный пузырь имеет форму вытянутого овала с ровным контуром, расположен на уровне 3-4 поясничных позвонков, тень его однородная, интенсивно заполнена контрастом. При наличии камней видны интенсивные зоны просветления. При отсутствии камней исследуется моторика желчного пузыря после дачи желчегонного завтрака (методика описана в УЗИ). При нарушении концентрационной функции желчного пузыря его тень слабой интенсивности. Отсутствие тени желчного пузыря  (отрицательная холецистография) может быть при резком снижении всасывания контраста в тонкой кишке (синдром мальадсорбции), значительном снижении концентрационной функции желчного пузыря или экскреторной функции печени. 

Внутривенная холангиохолецистография (холеграфия) – проводиться при отрицательной пероральной холецистографии. Рентгенконтрастное вещество, содержащее йод (билигност, билиграфин, холеграфин) вводят внутривенно, желчный пузырь и желчевыводящие пути контрастируются в 80-90% случаев. Этот метод позволяет судить о положении , калибре и проходимости внутри- и внепеченочных желчных протоков. 

Другие методы рентгенологического исследования желчевыводящих путей (холангиография путем непосредственного введения контрастных веществ в желчные протоки; лапароскопическая холангиохолецистография – введение контраста в желчный пузырь путем его пункции при лапароскопии; эндоскопическая ретроградная холангиография – введение контрастного вещества через большой дуоденальный сосок при проведении фиброгастроскопии) применяются редко.

Компьютерная томография (КТ) печени и желчного пузыря помогает детально исследовать форму, величину и размеры органов, найти изменения в структуре органов и их взаимоотношении с соседними органами. Этот метод в основном применяется для поиска опухолей, кист, абсцессов печени, гемохроматоза и стеатоза. КТ желчного пузыря применяется редко, в основном при непереносимости ренгенконтрастных препаратов.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) имеет такие же возможности диагностики, как и КТ, но дополнительно четко вырисовывает кровеносные сосуды и внутрипеченочные желчные протоки.

Радиоизотопные методы исследования. Эти методы основаны на возможности с помощью специальной аппаратуры регистрировать и изучать распределение и перемещение введенных в организм радиоактивных веществ. Наиболее часто в клинике используются короткоживущие изотопы, с помощью которых метят ряд неорганических и органических соединений, поглощаемых различными клетками печеночной ткани.

Гепатография – производится с помощью краски бенгальского розового меченного I¹³¹ (вводят внутривенно 0,5-0,9 мл.). Датчики ставят на область сердца, печени и живота. У здоровых людей полупериод клиренса (время полуочищения крови от краски и время половинного поглощения краски печенью) составляет от 10 до 15 мин. Через 24 часа в печени остается не более 2,5% препарата. При помощи этого метода можно оценить кровообращение в печени, поглотительно-выделительную функцию и проходимость желчных путей. При заболеваниях печени эти показатели уменьшаются.

Скенирование – графическая регистрация расщепления меченых соединений в печени. На скенограмме здорового человека отчетливо видны границы печени и равномерное распределение радиоактивного вещества. При диффузном поражении печени (хронический гепатит, цирроз) контуры ее неровны и размыты, наряду с участками нормальной ткани имеются участки с повышенным накоплением препарата. Очаговые поражения печени (рак, эхинококк) выявляются в виде дефектов поглощения радиоактивного вещества (разряженность штриховки).

Позитронная эмиссионная томография – уникальный метод изучения метаболизма сахаров, липидов, белков и ряда лекарственных препаратов в печени. Однако применение этого метода ограничено местом, где вырабатывается позитрон на медицинском циклотроне, поскольку этот радионуклид крайне малого периода полураспада.

Пункционная биопсия – позволяет прижизненно изучить гистологию печени, в ряде случаев является незаменимой для дифференциальной диагностики. Противопоказаниями к биопсии являются общее тяжелое состояние, психические нарушения, гнойный холангит, плеврит справа, эхинококкоз, подпеченочная желтуха. Информативность метода составляет 100% для диагностики гепатитов и жировой дистрофии, 80% - для циррозов. Кроме этого биопсия помогает исключить болезни накопления и уточнить генез желтухи. Пункционная биопсия обычно проводится при гепатомегалии, если печень не выступает из под края реберной дуги проведение пункционной биопсии затруднено через переднюю брюшную стенку затруднено, но возможно при лапороскопии.

Лапароскопия – эндоскопический осмотр брюшной полости с помощью оптического прибора – лапароскопа. Можно при этом сделать и прицельную биопсию печени, цветное фотографирование и холангиографию. Проводится после тщательного обследования больного по строгим показаниям: неясный генез желтухи или асцита, обнаружение и оценка возможности оперативного лечения рака. Противопоказания: психические нарушения, нарушение свертываемости крови, перитонит, туберкулез, кишечная непроходимость, выраженная сердечная и дыхательная недостаточность, ожирение 3 степени, лихорадка. 

Больному с асцитом проводят также парацентез (удаление асцитической жидкости), с диагностической и лечебной целью, удаление жидкости улучшает состояние и самочувствие больных. Цитологически в пунктате можно обнаружить опухолевые клетки, микроорганизмы и др.

Определение серологических маркеров при гепатитах и циррозах. Перенесенный острый вирусный гепатит В – одна из наиболее частых причин хронического гепатита. В настоящее время также установлена возможность хронизации процесса при поражении печени вирусами гепатитов С, D и G. Поэтому с целью уточнения этиологии заболевания у больных необходимо исследовать серологические маркёры вирусного поражения печени.

Острый вирусный гепатит В переходит в хронический в 5-10% случаев. Непосредственным цитопатическим действием сам вирус гепатита В не обладает (т. е. сам вирус гепатоциты не разрушает). Поражение печени происходит вследствие выраженного иммунного ответа организма на внедрение вируса в гепатоцит. В жизнедеятельности вируса гепатита В выделяют фазу репликации и фазу интеграции.

В фазу репликации происходит размножение (воспроизведение) вируса в гепатоците. Гепатотропность вируса гепатита В связана с особыми белками на поверхности его внешней оболочки. При помощи этих белков вирус прикрепляется к поверхности гепатоцита и проникает внутрь клетки. В фазе репликации ДНК вируса проникает в ядро гепатоцита и на ней, как на матрице, с помощью ДНК-полимеразы, синтезируется нуклеокапсид вируса, содержащий ДНК вируса, антигены HbеAg, HbсAg и HbхAg. Антигены HbеAg и HbсAg являются основной мишенью иммунной системы. Затем нуклеокапсид мигрирует из ядра в цитоплазму, где реплицируется HbsAg (белки внешней оболочки вируса) и происходит сборка полного вириона. При этом избыток HbsAg, не использованный для сборки вируса, через межклеточное пространство попадает в кровь. Полная сборка (репликация) вируса заканчивается презентацией его растворимого нуклеокапсидного антигена – HbеAg на мембране гепатоцита, где происходит его «узнавание» иммуноцитами. 

Циркулирующий в кровотоке HbеAg подавляет клеточный (путём снижения синтеза γ-интерферона) и гуморальный (препятствует образованию антител В-лимфоцитами) иммунитет. Таким образом HbеAg вызывает состояние иммунотолерантности, что замедляет его выделение из инфицированных гепатоцитов.

Установлено, что репликация вируса гепатита В происходит не только в печени, но и в костном мозге, эндотелии, тканях сердца, легких, головного мозга, почек, надпочечников и других органах, что объясняет различные внепеченочные проявления хронического вирусного гепатита В.

Фаза репликации соответствует клиническим проявлениям болезни, обуславливает их тяжесть и контагиозность больного.
В фазу интеграции происходит интегрирование (встраивание) фрагмента вируса гепатита В, несущего ген HbsAg, в геном (ДНК) гепатоцита с последующим образованием преимущественно HbsAg. При этом репликация (воспроизведение) вируса прекращаются, однако генетический аппарат гепатоцита продолжает синтезировать HbsAg в большом количестве. Фаза интеграции сопровождается наступлением клинико-морфологической ремиссии, формируется иммунотолерантность к вирусу и носительство HbsAg.

Основные серологические маркёры вируса гепатита В (определяемые лабораторно):

HbsAg – наружный компонент вируса гепатита В, связанный с его внешней липопротеиновой оболочкой. HbsAg появляется в крови больных  через 6 недель после заражения (в продромальном периоде болезни), сохраняется в течение 1-4 месяцев и исчезает при выздоровлении. Наличие HbsAg в крови – признак персистенции вируса гепатита В, что наблюдается у трети больных с хроническими заболеваниями печени.

HbеAg – определяется в крови больных с положительным HbsAg, выявляется на ранних стадиях острого вирусного гепатита В вскоре после появления HbsAg и исчезает к периоду развёрнутой клинической картины. При хронизации воспалительного процесса в печени HbеAg сохраняется вместе с HbsAg в крови в течение длительного срока. Наличие HbеAg отражает фазу репликации вируса гепатита В и коррелирует с высокой активностью воспалительного процесса в печени и контагиозностью больного.

HbсAg – в крови не обнаруживается, располагается в ядрах гепатоцитов. 

После заражения вирусом гепатита В в процессе иммунного ответа в крови появляются антитела к антигенам вируса. первыми появляются антитела к HbsAg – HbсАb (HbсАntibodi), уже через 2-4 недели после появления HbsAg. Большая часть антител в это время представлена классом IgM (HbсАbIgM), которые сохраняются в сыворотке крови больных 6-9 мес. Наличие HbсАbIgM свидетельствует об остром или хроническом гепатите с продолжающейся репликацией вируса гепатита В.

Несколько позже в крови появляются HbсАb класса IgG, которые могут определяться в течение многих лет. Выявление HbсАbIgG может указывать как на перенесенный и полностью разрешившийся острый вирусный гепатит В, так и на персистенцию вируса гепатита В.

Антитела к HbeAg – HbeAb – появляются приблизительно через 2 недели от начала острого вирусного гепатита В и по мере уменьшения концентрации HbeAg остаются в крови от 2 до 5 лет и более. Появление HbeAb наблюдается как при выздоровлении больного, так и при переходе острого вирусного гепатита в хронический, однако при этом репликация вируса гепатита В прекращается или значительно снижается, происходит интеграция генома вируса в геном гепатоцита.

Антитела к HbsAg – HbsAb – обнаруживаются через 3-5 месяцев после начала острого гепатита В. Они могут определяться в крови больного в течение 5 и более лет. Появление этих антител говорит об иммунном разрешении инфекции, но при этом не исключается наличие вируса гепатита В в гепатоцитах.

Сопоставление клинических, биохимических и морфологических проявлений позволило выявить основные клинико-лабораторные синдромы поражения печени:

· цитолитический синдром
· синдром холестаза
· синдром печеночно-клеточной недостаточности
· мезенхимально-воспалительный синдром
Также следует помнить о важности в клинической диагностике больших печеночных признаков – желтухи и гепатомегалии, подробно рассмотренных в предыдущих разделах.

Цитолитический синдром свидетельствует о повреждении гепатоцитов, повышении проницаемости мембраны (т.е. цитолизе) или о полном её разрушении (некрозе) гепатоцитов. При этом в кровотоке резко увеличивается содержание внутриклеточных ферментов. Прямыми признаками цитолитического синдрома является повышение активности аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы, лактатдегидрогеназы, гамма-глутамилтранспептидазы, глутаматдегидрогеназы и других внутриклеточных ферментов. Уровень ферментов коррелирует с распространенностью участков цитолиза или некроза, при остром гепатите цитолитический синдром появляется в преджелтушный период.

Синдром печеночно-клеточной недостаточности (или гепатодепрессивный синдром) отражает нарушение функций печени в обмене белков, жиров, углеводов, снижение поглотительно-выделительной и синтетической функции печени. Лабораторными проявлениями данного синдрома являются снижение альбуминов сыворотки крови, альбуминово-глобулинового соотношения, протромбинового индекса, проконвертина, появляются изменения в белковых осадочных пробах. Клинически данные изменения проявляются геморрагическим синдромом и похуданием. 

При гепатитах снижаются также холинэстераза, фибриноген, трансферин, коэффициент эстерификации. К индикаторам гепатодепрессии относят и изменения в нагрузочных пробах: бромсульфолеиновой, галактозной, пробе с бензойно-кислым натрием и зелёным индоцианом. Клиническими проявлениями печеночно-клеточной недостаточности являются мышечная слабость, снижение работоспособности, похудание, астеновегетативный синдром (раздражительность, нарушение сна, депрессия, психические нарушения), диспепсический синдром (горечь во рту, отрыжка, тошнота, плохая переносимость жирной пищи, вздутие живота, поносы), паренхиматозная желтуха, геморрагический синдром.

Выраженность печеночно-клеточной недостаточности определяет тяжесть состояния и прогноз больного. В финале заболевания у больных развивается печёночная кома, связанная с самоотравлением организма вследствие почти полного прекращения деятельности печени. Отравление вызывают необезвреженные продукты обмена веществ, прежде всего аммиак, фенолы.

Синдром холестаза – симптомокомплекс, возникающий при нарушении оттока желчи из внутри- и внепеченочных желчных ходов. Холестаз развивается при гепатитах (преимущественно холестатических), первичном склерозирующем холангите, первичном билиарном циррозе печени, гранулематозе, опухолях печени, болезнях внутрипеченочных желчных протоков и других. 

Проявления холестаза выражены при длительной обструкции желчных протоков. Выявляются механическая желтуха с интенсивным кожным зудом, при полной обструкции желчевыводящих путей в моче не выявляется уробилин и наблюдается ахолия кала. Лабораторные признаки холестаза:

· гипербилирубинемия за счет прямого (конъюгированного, связанного) билирубина

· повышение активности щелочной фосфатазы

· повышение активности 5-нуклеотидазы, гаммаглутамилтрансферазы

· повышение холестерина, фосфолипидов, желчных кислот, беталипопротеидов, холеглицина.

Мезенхимально-воспалительный синдром. Индикаторы этого синдрома связаны с нарушениями гуморального иммунитета и не являются специфичными. Тем не менее они играют важную роль в оценке активности гепатита и цирроза печени. К этим показателям относятся иммунные анемии, лейкопении, тромбоцитопении, ускорение СОЭ, повышение показателей тимоловой и сулемовой проб, повышение гамма-глобулинов, снижение количества и функции Т-супрессоров.

Гепаторенальный синдром – нарушение клубочковой фильтрации функционального генеза, развивающееся на фоне тяжелой патологии печени с явлениями печеночно-клеточной недостаточности и портальной гипертензии. Вследствие нарушения нервно-гуморальной регуляции происходит перераспределение почечного кровотока со снижением кровоснабжения коркового вещества почек, также снижается выработка печенью ангиотензиногена, всё это приводит к быстрому снижению клубочковой фильтрации и, при отсутствии адекватной терапии к гибели больного.

Контрольные вопросы

1. Функции печени

2. Участие печени в пигментном обмене

3. Участие печени в углеводном обмене

4. Методика проведения и диагностическая ценность проб с галактозой и с инсулином

5. Роль печени в белковом обмене

6. Определение белковых фракций методом электрофореза

7. Понятие о диспротеинемии, диагностическая ценность

8. Белковые осадочные пробы

9. Геморрагический синдром как проявление патологии печени

10. Участие печени в липидном обмене

11. Исследование ферментов печени, диагностическая ценность

12. Обезвреживающая функция печени, проба с бензойно-кислым натрием

13. Выделительная функция печени, проба с бромсульфалеином

14. Методика проведения фракционного дуоденального зондирования

15. Оценка результатов дуоденального зондирования. Диагностически значимые изменения в порциях В и С.

16. УЗИ печени и желчевыводящих путей, диагностическая ценность

17. Рентгенологические методы исследования сосудов печени

18. Рентгенологические методы исследования желчного пузыря и желчевыводящих путей. Виды холецистографий.

19. Компьютерная и магнитно-резонансная томография  печени и желчного пузыря

20. Радиоизотопные методы исследования печени

21.  Лапароскопия и пункционная биопсия печени

22. Серологические маркёры вирусного гепатита В

23. Цитолитический синдром, диагностическая ценность

24. Синдром холестаза, клинические и лабораторные признаки

25. Печеночно-клеточная недостаточность и печеночная кома

26. Мезенхимально-воспалительный синдром при заболеваниях печени

27. Гепаторенальный синдром

Ситуационные задачи

Задача 1. У больного с хроническим вирусным гепатитом В имеется легкая желтушность кожных покровов и склер, единичные телеангиоэктазии на верхней половине туловища, гинекомастия, умеренный кожный зуд, бессонница. Проявления каких синдромов имеются у данного пациента?

Задача 2. У пациента имеются желтуха и кожный зуд. Какие обследования необходимо провести для подтверждения холестатического синдрома? Измениться ли уровень билирубина, и каким образом? При какой патологии может встречаться данный синдром?

Задача 3. Больной 51 года, имеющий избыточную массу тела предъявляет жалобы на чувство горечи во рту по утрам, ноющие боли в правом подреберье, возникающие после приема жирной и жаренной пищи, периодически температура тела повышается до субфебрильных цифр. Ваш предположительный диагноз? Назначьте план обследования. Какие предполагаете результаты?

Задача 4. При ультразвуковом обследовании в желчном пузыре пациента обнаружен конкремент диаметром 2 см. Будете ли Вы исследовать моторику желчного пузыря, как предполагалось ранее? Ответ обоснуйте.

Задача 5. Во время дуоденального зондирования порция В не получена. Как Вы считаете, почему это произошло и Ваши предполагаемые действия?

Задача 6.  У пациента с циррозом печени имеется выраженный асцит: живот резко увеличен в объеме, кожа с трудом собирается в складку, больной испытывает значительный дискомфорт и одышку. Состояние тяжелое, больной пониженного питания, кожные покровы желтушны, на коже  множественные подкожные геморрагии. Также у пациента имеется геморрой со склонностью к кровотечениям. Вследствие выраженного асцита пальпацию печени провести не удалось, перкуторно и по данным УЗИ нижний край печени по срединоключичной линии на уровне реберной дуги. Время свертывания крови в пределах нормы, имеется снижение протромбинового индекса.

Будете ли данному пациенту проводить парацентез, лапароскопию и пункционную биопсию печени? Ответ обоснуйте. Чем объяснить проявления геморрагического синдрома у данного пациента?

Задача 7. У пациента 17 лет слабость, тошнота, боли в суставах. Находился в контакте с больными вирусным гепатитом А. Кожные покровы обычной окраски. Какие биохимические исследования могут подтвердить диагноз гепатита в преджелтушный период?

Задача 8. У донора в крови обнаружен HbsAg. О каких состояниях это может свидетельствовать и может ли данный человек являться донором крови?

Тема 19. Расспрос, осмотр, пальпация, и перкуссия при заболеваниях выделительной системы. Ренальные и экстраренальные симптомы.

Цель занятия: Научиться правильному проведению опроса больного, изучить объективные методы обследования мочевыделительной системы. Используя  знания  нормальной анатомии, нормальной и патологической физиологии, научится оценивать и интерпретировать выявленные симптомы, подразделяя их на ренальные и экстраренальные.

К занятию студент должен знать:

1. Основные жалобы при патологии мочевыделительной системы, их характеристику и механизм развития.

2. Методику физического исследования мочевыделительной системы (осмотр, пальпация, перкуссия). 

3. Лабораторное исследование мочи (общий анализ, пробы Нечипоренко, Аддиса - Каковского).

4. Классификацию ренальных и экстраренальных симптомов.

В итоге занятия студент должен уметь:

1. Правильно выяснить жалобы больного с патологией выделительной системы и объяснить механизм их возникновения.

2. Правильно провести расспрос истории заболевания, отметив особенности начала и течения заболевания.

3. Провести осмотр, пальпацию, перкуссию почек и мочевого пузыря и оценить полученные данные.

4. Оценить анализы мочи (общий анализ, проба Аддиса - Каковского, проба Нечипоренко) с целью выявления патологических изменений, характерных для заболеваний выделительной системы.

5. Разделить полученные симптомы на ренальные и экстраренальные.

Мотивация: Расспрос больных с патологией выделительной системы является неотъемлемой частью обследования больного и позволяет выяснить основные жалобы и особенности течения заболеваний. Информация, полученная при опросе, дополняется результатами физическими исследования больного. Только на основании подробно собранного анамнеза и тщательно проведенного объективного исследования может быть поставлен достоверный диагноз.

Исходные данные: 

	Предмет
	Тема

	Нормальная анатомия
	Анатомическое строение органов выделительной системы.

	Нормальная физиология 
	Физиология мочевыделительной системы. Общий анализ мочи.

	Пропедевтика внутренних болезней
	Методика собирания анамнеза. 

Техника перкуссии и пальпации.

	Патологическая физиология
	Функционирование выделительной системы в патологии.

	Патологическая анатомия
	Анатомические изменения почек при различных заболеваниях.


Учебные элементы

Ренальные симптомы

1. Боли с локализацией в поясничной области, по ходу мочеточников, над лобком; с иррадиацией в пах, бедро, промежность, половые органы.

Характер болей: 

Постоянные, возникают при растяжении капсулы почек или почечных лоханок, отмечаются при гломерулонефритах (2-х сторонние), пиелонефритах (с одной стороны), пиелитах (с одной стороны), могут быть при застое при сердечной недостаточности. Боли интенсивные, тупые, чувство тяжести, резкие интенсивные боли отмечаются при инфарктах почки. 

Приступообразные, возникают при закупорке мочеточника камнем, комочком слизи, гноя, сгустком крови, при перегибе мочеточника – обусловлены спастическими сокращениями гладкой мускулатуры мочеточников. Эти боли очень интенсивные (почечная колика), сопровождаются двигательным беспокойством, провоцируются резким движением, тряской ездой, купируются спазмолитическими средствами, теплом.

2. Изменение количества мочи: 

Полиурия (мочи более 2 л) связана с нарушением реабсорбции при поражении почечных канальцев при заболевании почек, внепочечные причины - схождении отеков, использовании мочегонных средств. При сахарном диабете реабсорбция нарушается из-за высокого осмотического давления мочи, содержащей глюкозу, при несахарном диабете из-за недостатка антидиуретического гормона. 

Олигоурия (мочи менее 1 л) при патологии почек связана с нарушением фильтрации из-за поражения почечных клубочков. Внепеченочные причины - усиленное потоотделение, рвота, диарея и т. д. 

Анурия - полное отсутствие мочи или выделение ее не более 50 мл в сутки. Различают секреторную (истинную) анурию и экскреторную (ложную). Причиной истинной анурии является нарушение мочеобразовательной функции почек, что может наблюдаться при запустевании клубочков и сморщивании почек вследствие таких заболеваний, как хронический гломерулонефрит, хронический пиелонефрит и др. Истинная анурия развивается вследствие нарушения фильтрации мочи в почках при низком артериальном давлении (шок любой этиологии). При ложной анурии почки функционируют, но моча не выделяется из-за закупорки или сдавления мочевыводящих путей, при парезах мочевого пузыря, при поражении спинного мозга. 

3. Нарушение частоты мочеиспускания - частое мочеиспускание (поллакиурия) связано с повышением чувствительности рецепторов мочевого пузыря при циститах, при неврозах из-за снижения порога возбудимости коры головного мозга.

4. Нарушение ритма мочеотделения - никтурия. Увеличение ночного диуреза при заболеваниях почек свидетельствует о продлении времени работы почек из-за нарушения их функции.

5. Болезненное мочеиспускание - странгурия. Боль в начале мочеиспускания связана с раздражением болевых рецепторов уретры, в конце мочеиспускания при раздражении рецепторов мочевого пузыря.

6. Изменение цвета и прозрачности мочи: 

7. Патологические примеси в моче:

Протеинурия – это выделение белка с мочой в количестве,  превышающем нормальные значения (30-50 мг. в сутки).

     Известно, что почечный фильтр пропускает вещества с молекулярной массой менее 70000. За сутки у здоровых людей фильтруется до 50 грамм белковых частиц, но они  практически полностью  реабсорбируются в проксимальных   почечных канальцах. Протеинурия возникает  при повышенной проницаемости базальной мембраны клубочков, при нарушении реабсорбции или циркуляции  в кровотоке мелкодисперсных белковых соединений типа парапротеинов (белок Бене-Джонса) с молекулярной массой 35000.

Протеинурия может быть умеренная – до 1 г. в сутки, средней степени – 1-3 г. в сутки и выраженная – более 3 г. в сутки. В зависимости от молекулярной массы, фильтрующихся белковых частиц, различают селективную протеинурию (низкомолекулярные белки) и неселективную (белки различной молекулярной массы и размеров). Последння обычно наблюдается при гломерулонефрите.

     Протеинурия также бывает постоянная и преходящая (транзиторная). Стойкая протеинурия обычно свидетельствует о патологии почек. Она бывает при гломерулонефритах, амилоидозе почек, диабетическом гломерулосклерозе, тромбозе почечных сосудов, гипертонической болезни и др.

     Нередко, первым признаком поражения почек является микроальбуменурия (30-300 мг/сутки), для определении которой требуется применение высокочувствительных методов. Протеинурия при патологии почек может составлять от 0,3 до 20 и более г/сутки.

     Транзиторная протеинурия (функциональная) не связана с заболеванием почек. Она может наблюдаться при тяжелом физическом напряжении (маршевая, после тренировок у спортсменов) вследствие спазма почечных сосудов, гипоксии и повышении фильтрации белка.

    Лихорадочная протеинурия бывает при заболеваниях с высокой температурой и обусловлена дистрофическими изменениями канальцев со снижением  реабсорбции белка. Подобное происхождение имеет протеинурия при хронических инфекционных заболеваниях, интоксикациях. В ряде случаев наблюдается ортостатическая протеинурия, чаще в возрасте 13-20 лет. Она появляется при длительном стоянии или ходьбе и исчезает в горизонтальном положении. Других признаков патологии почек нет. Причина ортостатической протеинурии остается неясной, у большинства лиц она проходит через 5-10 лет.

Гематурия - в норме эритроцитов в моче нет, при электронной микроскопии 1 - 2 в поле зрения. При макрогематурии моча цвета мясных помоев. При микрогематурии цвет мочи не изменяется. При микроскопировании мочи выявляются свежие эритроциты не измененные, что характерно для патологии мочевыделительных путей и выщелоченные (без гемоглобина) при патологии почек. При гломерулярной (почечной) макрогематурии цвет мочи с буроватым оттенком и никогда не бывает сгустков. Для уточнения источников микрогематурии используется 3-х стаканная проба Томпсона. За одно мочеиспускание собирается моча последовательно в 3 сосуда. Если эритроциты в первом сосуде - поражение уретры, в третьем - мочевого пузыря, во всех - почек. Гематурия бывает при гломерулонефрите, пиелонефрите, цистите, уретрите, туберкулезе почек, раке почек и мочевого пузыря и др.

Лейкоцитурия - в норме у мужчин до 5 лейкоцитов в поле зрения, у женщин - до 8. Массивная лейкоцитурия, приводящая к помутнению мочи называется пиурией. Лейкоцитурия бывает при пиелонефрите, пиелите, цистите, уретрите и др. Для патологии почек характерны активные лейкоциты (в них видно броуновское движение) и клетки Штернгеймера – Мальбина (большие бледные лейкоциты при окраске сафронином).

Цилиндрурия - в патологии бывают гиалиновые тела (белковые слепки мелких канальцев), восковидные (преимущественно из глобулинов), зернистые (из детрита при некрозе эпителия канальцев), эритроцитарные, лейкоцитарные, эпителиальные.

Пробы Нечипоренко и Аддиса - Каковского используются для количественной оценки форменных элементов крови и цилиндров в моче. В пробе Нечипоренко в норме: лейкоциты не более 4000 в 1 мл, эритроциты не более 1000 в 1 мл, цилиндры не более 2500 в 1 мл. По пробе Аддиса – Каковского в суточном  количестве мочи лейкоцитов не более 2 млн., эритроцитов не более 1 млн., цилиндров не более 20 тыс.

Бактериурия. Большое значение имеет бактериологическое исследование мочи: посев на питательные среды, подсчет количества бактерий (нахождение свыше 100 тыс. микробов в 1 мл мочи является безусловно патологическим признаком, в норме их количество колеблется от 0 до 10 тыс.), определяется их чувствительности к антибиотикам. Если количество бактерий составляет 10-10000 в 1 мл., то вопрос о патологии решается в зависимости от клиники.

Экстраренальные симптомы

1. Синдром отеков. 
При патологии почек отеки начинаются с областей, где рыхлая подкожная клетчатка (вокруг глаз, промежность), а затем распространяются по всему телу. Кожные покровы в области отеков бледные. Отеки больше выражены утром, к вечеру уменьшаются. В зависимости от пускового механизма различают капиллярные отеки (нефритические) и гипопротеинемические (нефротические). Причиной капиллярных отеков является повышение активности гиалуронидазы, что ведет к деполимеризации мукополисахаридов стенки капилляров и повышению их проницаемости, вследствие чего в ткани из сосудов выходят жидкость и белок. Эти отеки небольшие, плотные, не смещаются, в отечной жидкости много белка. Гипопротеинемические отеки возникают у больных с большой и длительной протеинурией. Потеря белка приводит к гипопротеинемии и снижению онкотического давления плазмы, вследствии чего нарушается соотношение между гидростатическим и онкотическим давлением и часть жидкости задерживается  в тканях. Нефротические отеки массивные, рыхлые, легко перемещаются, сопровождаются накоплением жидкости в полостях (асцит, гидроторакс, гидроперикард). В отечной жидкости нет белков. Оба пусковых механизма приводят к уменьшению объема циркулирующей крови (гиповолемии), что рефлекторно стимулирует секрецию альдостерона (при раздражении волюмен рецепторов импульсы поступают в клубочковую зону коры надпочечников). Под влиянием альдостерона усиливается реабсорбция натрия в почечных канальцах, что ведет к гипернатриемии, раздражению осморецепторов и стимулирует секрецию АДГ. Вследствие этого усиливается реабсорбция воды в почечных канальцах и объем циркулирующей крови восстанавливается. Развивается порочный круг, пока не будет устранен пусковой механизм.

2. Синдром артериальной гипертензии.

Жалобы: головная боль, шум в ушах, головокружение, мелькание мушек перед глазами, раздражительность, плохой сон, нарушение зрения, боли в сердце по типу стенокардии, совпадающие с повышением АД. 

При объективном исследовании выявляется: повышенное АД (особенно минимальное), пульс твердый, медленный. Признаки гипертрофии левого желудочка: разлитой, усиленный, смещенный влево и вниз верхушечный толчок; смещение границ относительной тупости сердца влево и вниз, аортальная конфигурация сердца, ослабление 1 тона на верхушке, акцент 2-го тона на аорте. 

Синдром артериальной гипертензии наблюдается при многих заболеваниях почек (острый и хронический гломерулонефриты, хронический пиелонефрит, нефроангиосклероз, амилоидоз почек и др.), вследствие ишемии почечной ткани. При этом в юкстагломерулярном аппарате почек усиливается секреция ренина, под влиянием которого активируется гипертензиноген, который образуется в печени и циркулирует в кровотоке в неактивной форме. При его активации образуется ангиотензин I, последний под влиянием АПФ (ангиотензин превращающего фактора) переходит в ангиотензин II. Ангиотензин II повышает АД следующим образом:

а) оказывает прямое миотропное действие на гладкую мускулатуру артериол, вызывая их спазм. 

б) действует центрально, повышая активность сосудодвигательного центра. 

в) усиливает секрецию альдостерона, что ведет к повышению реабсорбции натрия, который фиксируется в сосудистой стенке и задерживает воду, уменьшая просвет артериол. 

Кроме того, под влиянием натрия повышается чувствительность артериол к катехоламинам и их нормальное количество в организме оказывает прессорное действие.

Изменение глазного дна. Сужение артерий и артериол сетчатки, сдавление вен на месте их пересечения с артериями (симптом Салюса I - Ш), симптом медной и серебряной проволоки, серовато - белые или желтоватые очаги отека и дистрофии сетчатки, кровоизлияния. В области желтого пятна очаги дистрофии напоминают фигуру звезды. Отек сосочка зрительного нерва. 

3. Синдром острой левожелудочковой недостаточности

Наблюдается у больных с высокой артериальной гипертензией вследствие перегрузки левого желудочка. Этому способствует отечное пропитывание тканей, в том числе миокарда (клиническую картину смотри раздел по кардиологии). 

4. Почечная эклампсия

Возникает вследствие отека мозга у больных с высоким АД и массивными отеками. Проявляются судорожными эпилептиформными припадками. 

Физическое исследование мочевыделительной системы. 

При осмотре поясничной области может быть выпячивание (при значительном увеличении почек, при гидронефрозе, поликистозе, опухоли или паранефрите).

Выбухание в надлобковой области при переполнении мочевого пузыря.

Пальпация почек проводится бимануально в 2-х положениях больного: лежа на спине и стоя. Определяется размер, форма, поверхность и степень опущения почек. Почка прощупывается при увеличении в 1,5 - 2 раза, при чрезмерной подвижности и нефроптозе. 

Различают 3 степени нефроптоза: 1 - прощупывается нижний полюс почки, 2 - прощупывается целиком, подвижна, 3- почка свободно перемещается в брюшной полости, заходит за позвоночник и легко возвращается в свое ложе.

Метод поколачивания используется для определения симптома Пастернацкого. Для этого надо положить левую руку ладонью поперечно оси тела на поясничную область поочередно слева и справа, и правой рукой поколачивать по тыльной стороне левой ладони. Если появляется боль, то симптом положителен. Наблюдается при пиелитах, пиелонефритах.

Перкуссия мочевого пузыря. Палец плессиметр кладут параллельно лобку на переднюю брюшную стенку и производят тихую перкуссию сверху вниз по передней срединной линии по направлению к лобку. Если мочевой пузырь растянут мочой, появляется тупость над лобком, в норме - тимпанический звук.

Контрольные вопросы 

1. Какие жалобы предъявляют больные с патологией выделительной системы?

2. Каковы особенности анамнеза при патологии выделительной системы?

3. Какие патологические проявления относятся к ренальным?

4. Какие патологические проявления относятся к экстраренальным?

5. Дать характеристику болей при патологии выделительной системы.

6. Как может изменяться количество мочи за сутки?

7. Как может изменяться частота и ритм мочеотделения?

8. Какие могут быть патологические примеси в моче (по данным опроса и лабораторного исследования мочи)?

9. Каковы клинические проявления и механизм отеков при патологии почек?

10.  Каковы клинические проявления и механизм возникновения артериальной гипертензии при патологии почек?

11. Патогенез и клиника почечной эклампсии.

Ситуационные задачи 

Задача 1. Больной А., 36 лет, предъявляет жалобы на боли в поясничной области – тупые, постоянные, головные боли, одышку, уменьшение количества мочи за сутки до 500 мл, изменение цвета мочи в виде мясных помоев.

Вопросы:  1. Назовите ренальные симптомы.

2. Назовите экстраренальные симптомы.

3. Как называется уменьшение количества мочи за сутки?

Задача 2. Больной К., 26 лет, жалуется на жгучие боли в начале мочеиспускания, повышение температуры тела до 37,5. При исследовании общего анализа мочи лейкоциты 40-50 в поле зрения, в пробе Нечипоренко лейкоциты до 10 тыс. в 1 мл, эритроциты 200 в 1 мл.

Вопросы: 1. Для воспаления какого отдела выделительной системы характерны выше описанные боли?

2. Как называется болезненное мочеиспускание? 

3. Оцените общий анализ мочи? 4. Какую пробу можно использовать для выявления источника лейкоцитурия.

5. Оцените пробу Нечипоренко.

Задача 3. Больной Г., 58 лет. В течение 10 лет страдает патологией почек. Предъявляет жалобы на головные боли, головокружение, мелькание мушек перед глазами, шум в ушах. В общем анализе мочи эритроциты выщелоченные 10 - 12 в поле зрения, белок 1.651 ммоль на 1 литр. 

Вопросы: 1. Чем обусловлены жалобы больного (назовите синдром и механизм его развития).

2. О патологии какого отдела выделительной системы свидетельствуют выщелоченные эритроциты?

3. Как называется появление белка в моче?

Задача 4. Больная Д., 46 лет жалуется на учащенные болезненные мочеиспускания (боли в конце мочеиспускания), повышение температуры, появление примеси крови в моче. В общем анализе мочи большое количество свежих эритроцитов.

Вопросы: 1. При поражении какого отдела выделительной системы бывают боли в конце мочеиспускания?

2. Как называется болезненное мочеиспускание?

3. Как называется  учащенное мочеиспускание?

4. Гломерулярная или негломерулярная гематурия у больного?

Задача 5.  Больной А., 18 лет жалуется на оте6ки вокруг глаз и по всему телу плотные, не смещаются. Свободной жидкости в полостях нет.

Вопросы: 1. Какой более вероятный механизм отеков? 

2. Чем отличаются клинически нефротические и нефритические отеки?

Задача 6. Больной И., 72 лет, доставлен в клинику в тяжелом состоянии. В течение суток отсутствует  выделение мочи. При обследовании выявлена аденома предстательной железы.

Вопросы: 1. Как называется отсутствие мочи? 

2. Чем обусловлено выделение мочи и как это называется?

Задача 7. Больной К., 67 лет, при перкуссии дно мочевого пузыря на 3 см выше лобка.

Вопросы: 1. Оцените полученный результат. 

2. Назовите нормальное положение дна мочевого пузыря при перкуссии. 

3. Чем может быть обусловлено выявленное изменение?

Задача 8. Больная В., 20лет, при обследовании пальпируется нижний полюс левой почки, гладкий, безболезненный, слегка подвижный.

Вопросы: 1. Назовите выявленный при пальпации синдром.

2. Какие причины могут его вызвать?

Задача 9. Больной М., 56 лет, в течение 20 лет страдает хроническим гломерулонефритом. В последнее время появилась жажда, увеличился суточный диурез до 2,5 л, причем увеличилось выделение мочи ночью до 1,5 л.

Вопросы:1. Как называется увеличение суточного диуреза? 

2. Как называется увеличение ночного диуреза?

Тема 20. Исследование функции почек. Инструментальная диагностика при патологии выделительной системы. Хроническая почечная недостаточность 

Цель занятия: Используя знания базовых предметов (нормальная анатомия, нормальная физиология, гистология, патологическая анатомия и патологическая физиология), студенты должны изучить методы исследования функции почек и научиться оценивать их результаты. Кроме того, студенты должны получить представление об инструментальном исследовании выделительной системы и показаниях к назначению тех или иных методов обследования. Студенты также должны изучить клинику синдрома ХПН с выделением 3-х стадий.

К занятию студент должен знать:

1. Современную теорию мочеобразования.

2. Методику проведения пробы Зимницкого и ее клиническую оценку. 

3. Биохимические показатели белкового обмена и их нормы.

4. Методику проведения пробы Реберга и ее клиническую оценку.
5. Расчетные методы оценки скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и клиренса креатинина.
6. Основные инструментальные методы исследования выделительной системы (рентгенологические, радиоизотопные, эндоскопические, хирургические).

7. Клинику, этиологию, диагностику синдрома ХПН.
8. Определение и диагностику стадий хронической болезни почек (ХБП)
В итоге  занятия студент должен уметь:

1. Провести и оценить пробу Зимницкого.

2. Оценить биохимические показатели белкового обмена («азотистые шлаки»).

3. Использовать пробу Реберга-Тареева для оценки функции почек.
4. провести расчет СКФ и клиренса креатинина с использованием формул MDRD и Кокрофта-Гаулта
5. Выявлять клинические признаки ХПН и сопоставлять их с функциональными пробами почек для диагностики стадий ХБП.

Мотивация: Функциональное и инструментальное исследование является неотъемлемой частью обследования больного с патологией выделительной системы. Полученная информация дополняет данные расспроса и физикального исследования и позволяет подтвердить клинический диагноз и уточнить функциональное состояние почек.

Исходные данные:

	Предмет
	Тема

	Нормальная анатомия
	Анатомическое строение различных отделов выделительной системы

	Гистология
	Гистологическое строение нефрона.

	Нормальная физиология
	Современная теория мочеобразования 

	Патологическая анатомия
	Патологическое изменение почек и мочевыводящих путей при различных заболеваниях.

	Патологическая физиология
	Функционирование выделительной системы в патологии. Компенсаторные механизмы.

	Пропедевтика внутренних болезней
	Умение собрать анамнез, физическое исследование органов мочеотделения.


УЧЕБНЫЕ ЭЛЕМЕНТЫ

Исследование функции почек

1. Проба Зимницкого предложена для исследования азотовыделительной функции почек, так как плотный осадок мочи состоит из азотистых шлаков и влияет на величину удельного веса мочи. 

Пробу Зимницкого проводят в обычных условиях, при обычном питьевом режиме в течение суток. С 6.00 утра больной в туалете опорожняет мочевой пузырь и затем собирает мочу в отдельные банки каждые 3 часа, всего 8 порций (4 днем и 4 ночью). При исследовании измеряется удельный вес и объем каждой порции. Оценивается суточный диурез (в норме 1 – 2 литра), соотношение дневного и ночного (в норме 2:1 или 3:1). 

Концентрационная способность почек – это способность выделять большое количество шлаков в малом объеме жидкости, определяется по минимальному удельному весу, который в норме должен быть не ниже 1025.

Аккомадационная способность – это способность почек приспосабливать свою функцию к количеству образующихся в организме шлаков. Определяется по размаху колебаний удельного веса. В норме колебания удельного веса происходят в пределах 1005 – 1025 (в обычных условиях). В экстремальных условиях (высокая tº окружающей среды, тяжелая физическая нагрузка, обильное питье) возможны колебания в пределах 1001 – 1040.

При умеренной недостаточности функции почек наблюдается полиурия, которая компенсирует нарушения концентрациионной способности, и никтурия, вследствие более напряженной работы почек ночью. В тяжелых случаях развивается олигурия. О нарушении концентрационной способности почек говорит снижение максимального удельного веса (гипостенурия). Нарушение аккомадационной функции проявляется малым размахом колебаний удельного веса в течение суток (изостенурия). Как правило, наблюдается сочетание этих нарушений – изогипостенурия. Следует помнить, что при схождении отеков, назначении мочегонных, обильном питье могут быть полиурия и изогипостенурия, не связанные с нарушением функции почек.

2. Биохимические показатели функции почек

· концентрация мочевины плазмы – 2,8 – 8,3 ммоль/л.

· концентрация креатинина плазмы – 44 – 132 мкмоль/л.

· концентрация индикана определяется реже и составляет в норме 0,87 – 3,13 ммоль/л.

3. Геморенальные показатели – это методы, позволяющие оценить функцию почек путем сопоставления данных исследования азотистых шлаков крови и мочи

1) Проба Реберга. Реберг исходил из того, что креатинин у человека выделяется только при фильтрации, не реабсорбируется и не подвергается активной секреции в канальцах. Поэтому концентрационный индекс показывает, во сколько раз уменьшился объем провизорной мочи, профильтровавшийся за определенный промежуток времени, при превращении ее после реабсорбции в канальцах в окончательную мочу, выделившуюся за тот же период времени. Таким образом, зная количество мочи, выделившейся за 1 минуту, концентрационный индекс креатинина и умножив эти показатели, можно определить количество образовавшейся провизорной мочи или скорость клубочковой фильтрации (СКФ) за 1 минуту.

Техника проведения исследования: исследование проводят натощак. В 7 часов утра больной опорожняет мочевой пузырь и в течение 2-х часов собирает всю мочу в банку. В 8 часов у больного берут из вены 5 мл крови. Мочу и кровь отправляют в лабораторию для определения содержания креатинина, высчитывают концентрационный индекс креатинина который равен: креатинин мочи/креатинин крови, определяют общее количество мочи, выделенной за 2 часа, и рассчитывают минутный диурез (количество мочи, выделенной за 2 часа / 120 минут). Если за 2 часа выделилось 150 мл мочи, то за 1 минуту 1,25 мл. (150/120 = 1,25). Креатинин мочи = 5,0 ммоль/л, кретинин крови = 0,05 ммоль/л. Концентрационный индекс 5,0/0,05 = 100, то СКФ = 1,25 мл.*100 = 125 мл/мин. Разница между величиной клубочковой фильтрации (125 мл/мин) и количеством выделенной мочи за 1 минуту (1,25 мл) = 123,75 мл является показателем, характеризующим количество реабсорбированной первичной мочи. Канальцевая реабсорбция рассчитывается в процентах по отношению ко всей профильтрованной моче, количество которой принимается за 100%. В данном случае канальцевая реабсорбция = 123,75/125*100 = 99%. У здорового человека канальцевая реабсорбция = 98 – 99%, СКФ = 80 – 125 мл/мин.

2) Эффективный почечный плазмоток. Используется для оценки состояния почечного кровоснабжения. Определяется часть крови, которая проходит через клубочки и капилляры канальцев. Метод исследования основан на принципе очищения. Для этой цели используется диадраст, который выделяется канальцами в мочу во время первого прохождения его через почку. Диадраст не фильтруется клубочками и не реабсорбируется. Теоретическое обоснование, проведение пробы и рассчет аналогичны пробе Реберга. В норме эффективный почечный плазмоток составляет 500 – 800 мл/мин.

Расчетные методы определения СКФ и клиренса креатинина.
Проба Реберга-Тареева требует сбора мочи за определенный промежуток времени, что обременительно для пациента и часто сопровождается ошибками. Золотым стандартом измерения СКФ является клиренс инулина, который в стабильной концентрации присутствует в плазме, физиологически инертен, свободно фильтруется клубочками, не секретируется, не реадсорбируется, не синтезируется, не метаболизируется в клубочках. Однако это исследование дорогостояще и труднодоступно в рутинной практике. Поэтому были предложены расчетные методы оценки СКФ, они просты в применении, валидированы: их значения достаточно точно совпадают со значениями эталонных методов. У взрослых применяют формулы Кокрофта-Гаулта и MDRD.

Формула Кокрофта-Гаулта (мл/мин)
 88 × (140-возраст, годы) ×масса тела, кг

      72 × креатинин сыворотки, мкмоль/л

для женщин результат умножают на 0,85

Формула  MDRD (мл/мин/1,73 м2)
CКФ = 186 × (креатинин сыворотки крови, мг/дл) -1,154 ×(возраст, годы) -0,203
Для женщин результат умножают на 0,742, для лиц негроидной расы – на 1,210. 
Формула MDRD позволяет оценить СКФ, стандартизованную к поверхности тела. Результаты, получаемые при применении обеих формул, сопоставимы. Однако их не следует использовать у лиц младше 18 и старше 70 лет, беременных, вегетарианцев, при острой почечной недостаточности и перед назначением нефротоксичных препаратов. 
Инструментальные методы исследования почек

1. Цистоскопия – осмотр мочевого пузыря с помощью цистоскопа, представляющего собой металлическую трубку, снабженную оптической системой. Цистоскоп позволяет изучить слизистую оболочку мочевого пузыря, установить наличие изъязвлений, папиллом, опухолей, камней, а также провести некоторые лечебные манипуляции; с помощью специального тонкого катетера можно взять на исследование мочу из каждой почки отдельно.

2. Хромоцистоскопия – больному внутривенно вводят 5 мл. 0,5-10% р-ра индигокармина и затем через цистоскоп наблюдают за временем появления из устьев мочеточников окрашенной индигокармином мочи. У здорового человека окрашенная моча начинает выделяться из мочеточников через 3 – 5 мин. после введения краски. При поражении одной из почек выделение окрашенной мочи из соответствующего мочеточника будет запаздывать или совсем не произойдет.

3. Обзорный снимок почек. Возможности его ограничены, удается определить овальные тени от почек при нормальном их расположении по обеим сторонам от позвоночника между XI грудным и III поясничным позвонками, обнаружить камни почек и мочевыводящих путей. Лучше всего различимы камни, состоящие из кальциевых солей (оксалаты, фосфаты); камни из солей мочевой кислоты на обычных снимках не видны. Мочеточники и мочевой пузырь на обзорной рентгенограмме также неразличимы.

4. Экскреторная урография – больному внутривенно вводится контрастное вещество, хорошо выделяемое почками, затем делают серию рентгенограмм, по которым можно судить о размерах и расположении почек, их функциональной способности (потому хорошо ли ими выделяется урографин), о размерах и форме почечных лоханок, расположении мочеточников и наличии конкрементов (камней).

5. Ретроградная пиелография используется только при недостаточной информативности экскреторной урографии. Контрастное вещество вводится в почечные лоханки с помощью специальных мочеточниковых катетеров через цистоскоп. Ретроградная пиелография производится в случаях, когда данные, полученные при экскреторной пиелографии недостаточно убедительны, для точного установления характера поражения почечной  лоханки или мочеточника.

6. Нефроангиография позволяет определить состояние почечного кровотока. Это рентгенологический метод исследования с ввведением контрастного вещества (диодраста, кардиотраста) с помощью специального катетера через бедренную артерию в аорту на уровне отхождения почечных артерий.

7. Сканирование почек. С помощью специального прибора – гамматопографа или сканера – определяют накопление в почках введенного препарата, меченного радиоактивными изотопами, например неогидрина, меченного радиоактивной ртутью. При этом на листе бумаги регистрируются тени почек – сканограмма. По интенсивности накопления препарата (интенсивности тени) судят о функции почек. Наличие очаговых дефектов накопления позволяет диагностировать опухоли, туберкулезное поражение почек и другие деструктивные процессы. На сканограмме можно определить также расположение, форму и величину почек.

8. Радиоизотопная нефрография. Больному вводят внутривенно диодраст или гиппуран, меченный I 131, затем с помощью многоканальной радиографической установки регистрируют в виде характерных кривых функцию каждой почки в отдельности, скорость очищения крови от меченого препарата (отражает суммарную секреторную функцию почек) и накопления препарата в мочевом пузыре, являющейся показателем состояния суммарной уродинамики в системе верхних мочевыводящих путей. Исследование позволяет получить представление о функции почек при хроническом гломерулонефрите, туберкулезном поражении, пиелонефрите, амилоидозе, диагностировать нарушение оттока мочи из одной почки.

9. УЗИ – ультразвуковое исследование почек широко используется в настоящее время. Оно не требует специальной подготовки, достаточно информативно. УЗИ позволяет определить топографию почек, их величину, изменение паренхимы (коркового и мозгового вещества), выделительной системы (уплотнение стенок, размеры и деформацию чашечек, лоханок). Эхолокация необходима для выявления камней, кист, объемных образований.

10. Компьютерная томография (КТ) – современный рентгенологический метод исследования, позволяющий делать снимки слоев почки с интервалом в 1 см. и менее.

11. Магнитно-резонансная томография – наиболее точный метод морфологической диагностики патологии почек.

12. Биопсия почки. В последнее время в нефрологических отделениях стала производиться с диагностической целью чрескожная микробиопсия почек. Кусочек почечной ткани для исследования берут с помощью специальной длинной биопсионной иглы и аспирирующего шприца. Прокол делают со стороны поясницы в области проекции почки. Полученный кусочек почечной ткани исследуют под микроскопом. Для выявления возбудителя при пиелонефрите из биопсийного материала делают посевы и определяют чувствительность к антибиотикам выявленных микробов. Чрескожная микробиопсия проводится с целью установления характера опухоли почки, диагностики хронического гломерулонефрита и в ряде других случаев. Чрескожная микробиопсия проводится строго по показаниям, так как она может сопровождаться рядом тяжелых осложнений.

Синдром хронической почечной недостаточности (ХПН)

ХПН – нарушение выделительной функции почек, которое приводит к нарушению постоянства внутренней среды, хронической интоксикации организма. ХПН развивается как осложнение хронических заболеваний сопровождающихся гибелью клубочков и вторичным сморщиванием почки (хронический гломерулонефрит, хронический пиелонефрит и т.д.). ХПН развивается также при поражении сосудистой системы почек (гипертоническая болезнь, сужение почечных артерий врожденное или приобретенное), что приводит к развитию первично-сморщенной почки. Таким образом, изменения в почках сводятся к преобладанию склеротических процессов, гипертрофии оставшихся нефронов, что ведет к нарушению архитектоники почек.

I стадия ХПН – латентная. Жалоб нет. Азотистые шлаки крови в пределах нормы. Наблюдаются компенсаторная полиурия и никтурия, в пробе Зимницкого изогипостенурия. СКФ несколько повышена.

II стадия ХПН – жалобы на слабость, повышенную утомляемость. Появляется умеренная азотемия, сохраняется полиурия, никтурия, изогипостенурия. Но в эту стадию количество мочи начинает уменьшаться по сравнению с первой, СКФ снижается.

III стадия ХПН – развивается азотемическая уремия. Количество мочи резко снижено до анурии. СКФ значительно снижена.

В настоящее время для определения функционального состояния почек введено наднозологическое понятие «хроническая болезнь почек. 
Хроническая болезнь почек (ХПБ) отражает наличие повреждения почки и/или СКФ

Повреждение почки – это структурные или функциональные отклонения со стороны почек. Первоначально они могут выявляться при нормальной СКФ, но со временем могут привести к её снижению. Маркеры повреждения почки включают в себя отклонения от нормы показателей, характеризующих функцию почек, изменений анализа мочи (лейкоцитурия, эритроцитурия, микроальбуминурия, протеинурия), изменения со стороны чашечно-лоханочной системы, камни, кисты почек, выявленные при УЗИ, КТ или внутривенной урографии. Все лица с повреждением почки, независимо от СКФ, рассматриваются как имеющие ХБП. Классификация ХБП основана на СКФ, рассчитанной по формуле MDRD. 
	Стадии ХПБ
	Описание 
	СКФ (мл/мин/1,73м2)

	1
	Повреждение почки с нормальной или повышенной СКФ
	90 и выше

	2
	Повреждение почки с незначительно сниженной СКФ
	60-89

	3
	Умеренное снижение СКФ
	30-59

	4
	Выраженное снижение СКФ
	15-29

	5
	Терминальная почечная недостаточность
	Ниже 15 


Снижение СКФ ниже 60 мл/мин/1,73м2 даже без повреждения почки свидетельствует о наличии у пациента ХБП.
Терминальная хроническая почечная недостаточность - уменьшение СКФ ниже 60 мл/мин/1,73м2 , у таких пациентов требуется проведение гемодиализа или пересадка донорской почки. Клинически у них развивается синдром азотемической уремии. 
В настоящее время общепринятой считается классификация ХПН предложенная Н. А. Лопаткиным. Согласно этой классификации выделяют 4 стадии ХПН: латентную, компенсированную, интермиттирующую и терминальную.

Стадии ХПН (ранние, доуремические)
	Клинико-лабораторные признаки
	Стадия

	
	Латентная
	Компенсированная
	Интермиттирующая

	Жалобы
	нет
	диспепсия, сухость во рту, утомляемость
	слабость, головная боль, нарушение сна, жажда, тошнота

	Диурез
	в пределах нормы
	легкая полиурия
	выраженная полиурия

	Гемоглобин, г/л
	более 110
	100-110
	90-100

	Проба Зимницкого
	норма
	разница между максимальной и минимальной плотность мочи менее 8
	гипоизостенурия

	Мочевина крови, ммоль/л
	до 8,8
	8,8-10
	10,1-19,9

	Креатинин крови, мкмоль/л
	до 180
	200-280
	300-600

	Клубочковая фильтрация по креатинину, мл/мин
	45-60
	30-40
	20-30

	Осмолярность мочи
	450-500
	250-400
	менее 250

	«Средние молекулы» крови (Ед)
	0,25-0,35
	0,36-0,45
	0,46-0,55

	Электролиты крови
	в пределах нормы
	редко гипонатриемия
	часто гипонатриемия, гипокальциемия

	Метаболический ацидоз
	отсутствует
	отсутствует
	умеренный


Классификация терминальной стадии ХПН

	Период клинического течения
	Клиническая характеристика

	0
	По течению напоминает интермиттирующую стадию. Водовыделительная функция почек сохранена, азотемия без тенденции к быстрому росту (мочевина крови до 25 ммоль/л), клубочковая фильтрация 10-15 мл/мин, «средние» молекулы крови до 0,6 Ед., водные и электролитные нарушения не выражены.

	I
	Водовыделительная функция почек сохранена. Клубочковая фильтрация менее 10 мл/мин. Значительная азотемия (мочевина крови 25-38 ммоль/л, креатинин до 1000 мкмоль/л), «средние молекулы» до 0,75 Ед. Умеренные метаболический ацидоз и электролитные нарушения.

	II A
	Олигоанурия, задержка жидкости в тканях, дисэлектролитемия, гиперазотемия (мочевина крови выше 35 ммоль/л, креатинин крови выше 1100 мкмоль/л); клубочковая фильтрация ниже 5 мл/мин. Обратимые изменения сердечнососудистой системы, артериальная гипертензия не выше 200/120 мм рт. ст. Недостаточность кровообращения II А стадии.

	II B
	Те же данные. что при II А ст.,  но более тяжелая сердечная недостаточность с нарушением кровообращения в большом и малом кругах, злокачественная артериальная гипертензия, полисерозиты.

	III
	Тяжелая уремия, гиперазотемия (мочевина крови 60 ммоль/л, креатинин 2000 мкмоль/л и выше), содержание «средних» молекул в крови 1,76 Ед и выше. Гиперкалиемия, декомпенсированный метаболический ацидоз, дистрофия внутренних органов.


Синдром азотемической уремии обусловлен сочетанием токсического действия азотистых шлаков и симптомов элиминационного поражения тканей и органов. Выведение азотистых шлаков необычными путями (элиминация) приводят к возникновению следующих симптомов: сухость и «припудренность» кожи, кожный зуд, неприятный вкус во рту, запах аммиака, тошнота, рвота, поносы, боли в грудной клетке, животе вследствие поражения слизистых оболочек, шум трения перикарда. Токсическое действие азотистых шлаков ведет к угнетению центральной нервной системы. Появляется сонливость, безучастность (ступор, затем развивается сопор, сознание отсутствует, но на внешние раздражители – болевые, тактильные, звуковые и др. – больной реагирует. В финале ХПН угнетение сознания нарастает, что заканчивается развитием (сознание и рефлексы отсутствуют, на внешние раздражители больной не реагирует, возможны непроизвольная дефикация и мочеиспуекание).

Угнетение кроветворения происходит в результате миелотоксического действия азотистых шлаков и угнетения синтеза эритропоэтина в почках. Развивается тяжелая анемия, рефрактерная к лекарственной терапии. 

Под влиянием азотемии страдает иммунная система. Снижается резистентность к инфекционным заболеваниям. Часто присоединяется пневмония, гнойничковое поражение кожи и др. Характерно, что инфекционные заболевания при уремии протекают на фоне нормо- или гипотермии. 

Клиника уремической комы: запах аммиака, бледность, сухость, «препудренность» кожных покровов, следы расчесов. Дыхание глубокое, шумное (ацидотическое дыхание Куссмауля). При аускультации могут быть влажные хрипы, шум трения перикарда. Тоны сердца глухие, часто шум трения перикарда, систолический шум на верхушке и легочной артерии вследствие анемии. Язык сухой, живот может быть напряжен (явление перитонизма). Моча не выделяется или ее количество менее 50 мл.

Контрольные вопросы:

1. Современная теория мочеобразования.

2. Классификация методов исследования азотовыделительной функции почек.

3. Методика проведения пробы Зимницкого. Оценка водовыделительной, концентрационной, аккомодационной функций.

4. Биохимические показатели крови, используемые для оценки функции почек (исследование азотистых шлаков крови).

5. Геморенальные показатели (проба Реберга, определение эффективности почечного плазмотока).

6. Оценка СКФ расчетными методами.

7. Инструментальное исследование почек (рентгенологическое, УЗИ, радиоизотопное и др.).

8. Синдром ХПН.

9. Понятие о ХБП, стадии

10. Синдром азотемической уремии.
Ситуационные задачи.

Задача 1. Больному назначена проба Зимницкого.

1. Цель назначения пробы?

2. В какое время начинается выполнение пробы?

3. С каким интервалом собирают порции мочи, в течение какого времени?

Задача 2. Больному проведена проба по Зимницкому. Получены результаты: количество мочи за сутки 1500 мл, в первых 4-х порциях - 1000 мл, в следующих - 500 мл. Удельный вес - 1010, 1016, 1025, 1018, 1005, 1012, 1020, 101I. Оцените результаты.

Задача 2. Больному проведена проба Зимницкого. Полученные результаты: количество мочи 500 мл, в первых 4-х порциях 200 мл, в следующих 300 мл. Удельный вес - 1005, 1008, 1006, 1010, 1009, 1010, 1006, 1007.Оцените полученные результаты.

Задача 4. Больной К. страдает хроническим гломерулонефритом в течение 20 лет. При исследовании СКФ по формуле МDRD 40 мл/мин/1,73м2. В пробе Зимницкого полиурия, никтурия, изогипостенурия.

1. Есть ли у больного ХБП?

2. Если есть, то какая стадия?

Задача 5. У больного при исследовании концентрация мочевины 16 ммоль/л, креатинина 360 мкмоль/л, остаточного азота 60 ммоль/л.

1. Как называется повышение азотистых шлаков в крови?

Задача 6. Больной К., 54 лет. С детства страдает хроническим гломерулонефритом. Состояние тяжелое, сознание отсутствует, запах аммиака. Кожные покровы бледные, сухие, следы расчесов. Дыхание глубокое. При аускультации сердца шум трения перикарда.

1. Какой синдром у больной?

2. Какова причина этого синдрома?

3. Чем обусловлена клиника?
Эталоны ответов к задачам

Тема 1. 
Задача 1. Главные жалобы: кашель со слизисто-гнойной мокротой, колющие боли в грудной клетке при дыхании, повышение температуры. Второстепенные жалобы: слабость, головная боль.

Задача 2. В данном случае поражена дыхательная система.

Задача 3. Можно думать о заболевании желудка. Этому могли способствовать частые командировки, нерегулярное питание, курение, наследственность.

Тема 2. 

Задача 1. Состояние тяжелое, ступор.

Задача 2. Состояние крайне тяжелое, кома, положение пассивное.

Задача 3. Состояние тяжелое, сопор.

Задача 4. Астеник.

Задача 5. Гиперстеник.

Задача 6. Изменены цвет, влажность и тургор кожи. Цвет кожи – диффузный цианоз.

Тема 3. 
Задача 1 – b; 

Задача 2 – c;

Задача 3 – а; 

Задача 4 – а;

Задача 5 – c; 

Задача 6 – b; 

Задача 7 – а;

Задача 8 – d; 

Задача 9 – а; 

Задача 10 – b; 

Задача 11 – c.

Тема 4.

Задача 1 - c; 

Задача 2 - а; 

Задача 3 - d; 

Задача 4 - b; 

Задача 5 - b; 

Задача 6 - c; 

Задача 7 - c.

Тема 5.

Задача 1. Крепитация. За счет разлипания альвеол во время вдоха.

Задача 2. Шум трения плевры. За счет трения воспаленных листков висцеральной и париетальной плевры.

Задача 3. Ослабленное везикулярное дыхание. За счет колебания стенок альвеол при вдохе и выдохе.

Задача 4. Амфорическое дыхание. За счет прохождения воздуха из полости каверны в сообщающийся с ним бронх.

Задача 5. Жесткое везикулярное дыхание. Рассеянные сухие свистящие и жужжащие хрипы.

Тема 6.

Задача 1. Обструктивный тип нарушения легочной вентиляции. Диагноз – Бронхиальная астма.

Задача 2. Диагноз – ХОБЛ. Тип нарушения легочной вентиляции – обструктивный.

Задача 3. Диагноз – Левосторонняя нижнедолевая пневмония. Рестриктивный тип нарушения легочной вентиляции.

Тема 7.

Задача 1. 1 – а; 2 – б; 3 – б

Задача 2. 1 – б; 2 – б; 3 – б

Задача 3. 1 – а; 2 – а; 3 – б

Задача 4. 1 – б; 2 – а; 3 – а; 4 – а

Задача 5. 1 – б; 2 – а; 3 – б; 4 – б; 5 – б

Задача 6. – б

Задача 7. – а

Задача 8. – а

Задача 9. – г

Тема 8.

Задача 1. - а

Задача 2. - г

Задача 3. - б

Задача 4. - в

Задача 5. - а

Задача 6. - б

Задача 7. - в

Задача 8. - г

Тема 9. 

Задача 1. – 1, 3, 4. 

Задача 2. – 2.

Задача 3. – 4, 7.

Задача 4. – 5.

Задача 5. – 6, 8.

Тема 10.

Задача 1. - стеноз устья аорты

Задача 2. - недостаточность митрального клапана

Задача 3. - недостаточность клапана аорты

Задача 4. - недостаточность трехстворчатого клапана

Задача 5. - ускорение кровотока и уменьшение вязкости крови вследствие анемии

Задача 6. - при митральном стенозе

Задача 7. - 1. митральный стеноз. 2. тон открытия митрального клапана. 3. ритм перепела

Задача 8. - недостаточность митрального клапана. Недостаточность клапана аорты.

Тема 11.

Задача 1. - редкий, медленный, малый. Стеноз устья аорты.

Задача 2. – частый, скорый, высокий. Недостаточность клапанов аорты.

Задача 3. – пульс частый, неритмичный, неравномерный, с дефицитом. Дефицит пульса 20 в минуту. Мерцательная аритмия, тахисистолическая форма.

Задача 4. – Артериальная гипертензия. Твёрдый пульс.

Задача 5. – 60 – 100 мм вод. ст. Акроцианоз, набухание шейных вен, увеличение печени, отёки на ногах. 

Тема 12.

Задача 1. На ФКГ будет усиление I тона, 3-х-членный ритм со щелчком открытия митрального клапана (OS). Зарегистрируется мезодиастолический шум с пресистолическим усилением (или пресистолический шум). Данные изменения выявятся при записи ФКГ на верхушке сердца. Кроме того, будет акцент II тона на легочной артерии, т.е. амплитуда II тона во II межреберье слева будет выше, чем во II межреберье справа.

Задача 2. Систолический шум – функциональный. На ФКГ во II межреберье слева между I и  II тоном будет короткий, низкоамплитудный шум, не сливающийся с I тоном.

Задача 3. У больного выслушивается ритм перепела. Третий звук в этом ритме является  щелчком открытия митрального клапана, т.к. расстояние II–OS короче 0,11 сек.

Задача 4. По номограмме Берстина СДЛА равно: 1) 85 мм. рт. ст.

                                                                             2) 70 мм. рт. ст.

Тема 13.

Задача 1. Синусовая тахикардия.

Задача 2. Синусовая аритмия.

Задача 3. Желудочковая экстрасистолия.

Задача 4. Атриовентрикулярная блокада II степени по II типу Мобитца.

Задача 5. Мерцательная аритмия.

Тема 14.

Задача 1. О наличии язвенной болезни с локализацией язвы в луковице 12-типерстной кишки. Язык и живот при осмотре не изменены

Задача 2. О наличии язвенной болезни с локализацией язвы в теле желудка. Цитофобия.

Задача 3. С образованием в желудке кислот брожения, в частности масляной кислоты. При гиперсекреции желудка изжога ощущается как чувство сильного жжения под мечевидным отростком, за грудиной, жгучего, кислого вкуса; при гипоацидных состояниях - в виде неинтенсивного жжения в эпигастральной области.

Задача 4. Поражение пищевода. Рвота должна наступить во время еды или сразу после еды. Через 10-15 минут - при язве и раке кардиального отдела желудка; через 2-3 часа - при хроническом гастрите, язве, раке тела желудка; через 4-6 часов - при язве привратника и 12-ти перстной кишки.

Задача 5. При желудочном кровотечении цвет крови более темный, может быть примесь пищи, вид «кофейной гущи» кислой реакции; кровь не пенится и выделяется при рвотных движениях. При легочном кровотечении кровь имеет более алый цвет, с пузырьками воздуха, выделяется с кашлем, щелочной реакции.

Задача 6. Синдром желудочной диспепсии. Хронические гастриты.

Задача 7. Синдром кишечной диспепсии.

Задача 8. Асцит. Перкуссия с изменением положения тела пациента, проверяем симптом «флюктуации». Заболевания, осложнённые портальной гипертензией. В горизонтальном положении живот распластан,  а в вертикальном - отвисает в низ.

Задача 9. В коленно-локтевом.

Задача 10. Стеноз привратника. В норме большая кривизна желудка находится выше пупка на 2-4 см, при стенозе привратника происходит ее опущение.

Тема 15.

Задача 1. Пальпируется слепая кишка. Отмечается ее вздутие.

Задача 2. Болезненность; напряжение и расхождение мышц брюшной стенки, грыжи, поверхностно расположенные опухоли, симптомы раздражения брюшины.

Задача 3. Выявлено значительное смещение большой кривизны вниз, это свидетельствует о возможном стенозе привратника, вследствие чего произошло перерастяжение желудка и гастроптоз (опущение желудка). Гастроптоз может также развиться самостоятельно вследствие синдрома слабости соединительной ткани или аномалии развития.

Задача 4. Это означает, что кишка вследствие длинной брыжейки и чрезмерной подвижности находится где-либо в другой области живота. Чаще всего кишка обнаруживается ближе к пупку и вправо, обследуют также надлобковую область.

Задача 5. Перфорация язвы. Развитие разлитого перитонита. Механизм данного симптома связан с тем, что при сдавливании листки брюшины соприкасаются между собой, это вызывает боль, при отнятии руки листки брюшины резко разлипаются, что значительно усиливает болевые ощущения. Симптом положительный при локальном или разлитом перитоните.

Задача 6. Поверхностно расположенная опухоль, вероятно исходящая из тонкого кишечника. 

Тема 16.

Задача 1. 1. а) 0, б) 1-4, в) 5-8. 2. Показатели кислотности свидетельствуют о гипоацидном состоянии.

Задача 2. 

1. Ахлоргидрия.
2. Исследование желудочной секреции после стимуляции гистамином.

3. Дебит-час общей соляной кислоты в базальных условиях равен

д-ч= 5 х 10  + 10 х10 + 10 х 20 + 15 х15 =  175  = 0,575мэкв

          1000      1000       1000       1000     1000

            Д-час общей кислотности после стимуляции:

                д.ч  =15 х 20 + 20 х 30  +  20 х 10 + 10 х 10  = 1200 = 1,2 мэкв

                     1000        1000         1000        1000      1000

4. Показатели снижены: норма в базальных условиях 1,5 – 3,5 мэкв; после стимуляции - 1,5 – 6,0 мэкв.

Задача 3.

Д – ч общей кислотности =30 х 50 + 50 х 50  + 100 х 60 + 120 х 50  = 16000 = 16 
                                                1000       1000        1000         1000        1000 

(Норма = 18 – 26 мэкв)

Д – ч своб. соляной кислоты = 30 х 40  + 50 х 40  + 100 х 50   + 120 х 30  = 11,6 

                                 1000       1000        1000          1000

(Норма = 16 – 24 мэкв).

Задача 4. 

1. Нейтральный жир в кале - стеаторея появляется при недостатке липазы и свидетельствует о поражении поджелудочной железы

2. Креаторея, она может быть следствием желудочной и панкреатической ахилии и при ускорении транзита желудочного содержимого:

3. Появление кристаллов жирных кислот свидетельствует о недостаточном поступлении желчи (поражении гепато-билиарной системы).

Задача 5.

1. Исследование желудочной секреции;

2. R– скопия желудка;

3. ФЭГДС

4. Обследование на Helicobacter pylori
5. Кал на скрытую кровь.

Тема 17.

Задача 1. У данного больного гемолитическая желтуха, т.к. имеются характерные жалобы и анамнез, лимонно-желтая окраска кожных покровов, небольшое увеличения печени и селезенки, анемия, появления в крови большого количества непрямого билирубина. Моча окрасится в темный цвет за счет уробилина. Кал интенсивно окрашен, т.к. содержит много стеркобилина.

Задача 2 Можно подумать о паренхиматозной желтухе. Острый вирусный гепатит, разгар заболевания. На данной стадии болезни моча темная за счет прямого билирубина. Кал обесцвечен или менее интенсивно окрашен за счет отсутствия (или уменьшения) содержания стеркобилина.
Задача 3. Можно подумать о механической желтухе, так как больная страдает желчнокаменной болезнью, имеется гипербилирубинемия за счет прямого билирубина, характерные изменения цвета мочи и кала. Кал обесцвечен из-за отсутствия стеркобилина. Моча темная за счет связанного билирубина. 

Тема 18.

Задача 1. Синдром печеночноклеточной недостаточности, синдром желтухи, синдром холестаза, синдром гиперэстрогенемии.

Задача 2. Исследование билирубина, щелочной фосфатазы, ГГТП, холестерина, желчных кислот, 5-нуклеотидазы.

Характерно повышение прямого билирубина.

Холестаз развивается при гепатитах (преимущественно холестатических), первичном склерозирующем холангите, первичном билиарном циррозе печени, гранулематозе, опухолях печени, болезнях внутрипеченочных желчных протоков, протекающих с механической желтухой.

Задача 3. Предполагаем хронический холецистит. План обследования должен включать о. ан. крови, биохимическое исследование крови (холестерин, билирубин, АЛТ), УЗИ желчного пузыря и желчевыводящих путей с исследованием моторной функции, дуоденальное зондирование с посевом желчи, при не информативности УЗИ назначается пероральная холецистография.

Задача 4. Исследовать моторику желчного пузыря не будем, т. к. есть опасность, при сильном сокращении желчного пузыря попадания конкремента в желчевыводящие пути, их обтурации и развития механической желтухи.

Задача 5. Это может свидетельствовать о повышении тонуса сфинктера Одди либо о механическом препятствии оттоку желчи. С целью дифференциальной диагностики можно ввести через зонд 10мл подогретого до 37°С 1% раствора новокаина. Появление после этого светло-желтой желчи свидетельствует о спазме сфинктера Одди, т. к. новокаин снимает спазм. Если через 15 минут после введения новокаина желчь не выделяется, больному дают под язык полтаблетки нитроглицерина, при отсутствии эффекта повторно вводят в 12-перстную кишку холецистокинетик. Если желчь не выделяется и после этого, а положение зонда правильное (что проверяется рентгенологически), можно предположить стенозирование в области общего желчного протока.

Задача 6. Будем проводить парацентез с диагностической и лечебной целью, также возможно проведение лапароскопии. Учитывая тяжелое состояние больного, отсутствие гепатомегалии пункционная биопсия печени затруднена, вместе с тем, учитывая нормальное время свертывания крови, возможно проведение прицельной пункционной биопсии при лапароскопии.

Проявления геморрагического синдрома обусловлены снижением белковосинтетической функции печени, в частности снижается синтез факторов свертывания крови.

Задача 7. Определяем активность аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы, лактатдегидрогеназы, гамма-глутамилтранспептидазы, глутаматдегидрогеназы. Повышение уровня этих ферментов свидетельствует о цитолитическом синдроме, который появляется при острых вирусных гепатитах в преджелтушный период.

Задача 8. HbsAg появляется в крови через 6 недель после заражения (в продромальном периоде болезни), сохраняется в течение 1-4 месяцев и исчезает при выздоровлении. Наличие HbsAg в крови – признак персистенции вируса гепатита В, что наблюдается у трети больных с хроническими заболеваниями печени. Данный человек не может быть донором крови.

Тема 19.

Задача 1. 1. Боли, уменьшение количества мочи, цвет мочи в виде мясных помоев.

2. Головные боли. Одышка, отеки.

3. Олигурия.

Задача 2.  1. Воспаление мочеиспускательного канала.

2. Странгурия.

3. В общем анализе мочи лейкоцитурия.

4. 3-х стаканная проба Томпсона.

5. Избыточное количество лейкоцитов.

Задача 3. 1. Синдром артериальной гипертензии.

2. Патология почек. 

3. Протеинурия.

Задача 4. 1. При воспалении мочевого пузыря.

2. Странгурия. 

3. Поллакиурия.

4. Негломеруллярная.

Задача 5. 1. Капиллярные отеки.

2. Нефротические отеки массивные, рыхлые, легко смещаются, сопровождаются асцитом, гидротораксом, в отечной жидкости нет белка.

Задача 6. 1. Анурия.

2. Нарушение оттока мочи  ведет к экскреторной анурии.

Задача 7. 1. Определяется  увеличение (переполнение) мочевого пузыря.

2. Не выше лонного сочленения. 

3. Задержка мочи вследствие нарушения оттока (аденома предстательной железы, парез мускулатуры мочевого пузыря).

Задача 8. 1. Нефроптоз 1 ст. 

2. Аномалия развития, похудание.

Задача 9. 1. Полиурия.

2. Никтурия.

Тема 20.

Задача 1. 1. Исследование азотовыделительной функции почек.

1. В 6 часов.

2. Через 3 часа в течение суток.

Задача 2. Проба Зимницкого в пределах нормы.

Задача 3. В пробе Зимницкого выявлены олигурия, никтурия, изогипостенурия. Снижены концентрационная и аккомадационная функции.

Задача 4. ХБП 3 стадии
Задача 5. Азотемия
Задача 6. . 1. Синдром азотемической уремии.

2. Сморщивание почек.

3. Интоксикация азотистыми шлаками и эллиминационные поражения кожи, слизистых и серозных оболочек.
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