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Перечень сокращений.


АД – артериальное давление
АПФ – аденозинпревращающий фермент
КТ – компьютерная томография
МРТ – магнитно – резонантная  томография
ОАК – общий анализ крови
ОАМ – общий анализ мочи
УЗИ – ультразвуковое исследование
ЭхоКГ – эхокардиография
ЭКГ – электрокардиограмма
17-КС – 17-кортикостероиды
17-ОКС – 17-оксикортикостероиды
ЛПВП – липопротеиды высокой плотности
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности


          
                                                           
          
           





















                                                             
Введение

      Актуальность. Артериальная гипертензия – это заболевание, при котором основным симптомом является повышение как максимального (систолического), так и минимального (диастолического) давления [1,12]. Артериальная гипертензия – это одно из наиболее распространенных заболеваний сердечно - сосудистой системы. В 2000 году на IV съезде кардиологов Республики Беларусь было предложено отказаться от термина "гипертоническая болезнь", заменив его на общепринятый в Европе и США, термин "артериальная гипертензия", имея в виду первичную (эссенциальную) гипертензию. В качестве синонима можно использовать термин "артериальная гипертония". Артериальная гипертензия чаще всего наблюдается в среднем и пожилом возрасте с одинаковой частотой как у мужчин, так и у женщин, у последних она появляется или прогрессирует в период менопаузы [2]. Артериальное давление (АД) измеряется с помощью тонометра (рис. 1).	
Если повышенное АД является симптомом другого заболевания, обозначать их как "вторичные (симптоматические) артериальные гипертензии" [3].
Цель учебного пособия: систематизировать и представить единым блоком освещаемые вопросы, что позволит бакалаврам, врачам-интернам, врачам-резидентам представить в комплексе сведения по этиологии, патогенезу, клиническим проявлениям, классификации, диагностике и лечению симптоматических артериальных гипертензий. Основное – описать этиопатогенез артериальной гипертензии при том или ином заболевании.

  

Рис. 1 Способ измерения артериального давления (фото)

1. Артериальная гипертензия определение, классификация 

       Принятая в мире классификация (2000 г.) основывается на том, что учитывается степень повышения артериального давления (I, II, III), а также наличие факторов риска (табл. 1). 

Таблица 1 – Классификация артериальной гипертензии (2000 г)

	Фактоpы pиска и заболевания в анамнезе
	Аpтеpиальное давление (мм pт.ст.)

	
	I степень АД: систолическое с 140-159 мм,рт,ст, диастолическое с 90-99 мм,рт,ст.
	II степень АД: систолическое с 160-179 мм,рт,ст, диастолическое с 100-109 мм,рт,ст.
	III степень АД: систолическое с 180 и более мм,рт,ст, диастолическое с 110 и более мм,рт,ст.

	Фактоpы pиска отсутствуют
	Низкий pиск
	Сpедний pиск
	Высокий pиск

	II 1-2 фактоpа pиска
	Сpедний pиск
	Сpедний pиск
	Очень высокий pиск

	III 3 и более фактpов pиска или повpеждение оpганов-мишеней
	Высокий pиск
	Высокий pиск
	Очень высокий pиск

	IV Сопутствующие клинические состояния (заболевания сердца, почек, сахарный диабет)
	Очень высокий риск
	Очень высокий риск
	Очень высокий риск



К факторам риска относятся: 
I. Используются для стpатификации pиска
•	Мужчины > 55 лет, женщины > 65 лет, куpение, холестеpин >6,5 ммоль/л.  
•	Семейный анамнез pанних сеpдечно-сосудистых заболеваний (у женщин больше 65 лет и у мужчин больше 55 лет, ожиpение.
II. Дpугие фактоpы: снижение холестеpина ЛПВП, повышение холестеpина ЛПНП,  микpоальбуминуpия у больных сахаpным диабетом, наpушение толеpантности к глюкозе, малоподвижный обpаз жизни, повышение фибpиногена, социально-экономические фактоpы высокого pиска, этнические фактоpы высокого pиска, геогpафические фактоpы высокого pиска.
Б. Поpажение оpганов мишеней: гипеpтpофия левого желудочка (ЭКГ, ЭхоКГ или pентгеногpафия), пpотеинуpия и/или кpеатининемия 120-200 ммоль/л, УЗ или pентгенологические пpизнаки атеpосклеpотического поpажения сонных, подвздошных и бедpенных аpтеpий, аоpты, генеpализованное или очаговое сужение аpтеpий сетчатки.
В. Сопутствующие клинические состояния
I. Цереброваскулярные заболевания: ишемический инсульт, гемоppагический инсульт, тpанзитоpная ишемическая атака.
II. Заболевания сердца: инфаpкт миокаpда, стенокаpдия, реваскуляpизация коpонаpных аpтеpий (после аоpтокоpонаpного шунтиpования, баллонной ангиопластики), застойная сеpдечная недостаточность.
III. Заболевания почек: диабетическая нефpопатия, почечная недостаточность (кpеатининемия > 200 ммоль/л).
IV. Сосудистые заболевания: расслаивающая аневpизма аоpты, симптоматическое поpажение пеpифеpических аpтеpий.
V. Гипертоническая ретинопатия: гемоppагии или экссудаты, отек соска зpительного неpва.
VI. Сахарный диабет.
       Развитие артериальной гипертензии в 30-50лет, особенно у лиц с семейной предрасположенностью, наличием факторов риска, связи повышения АД  с психоэмоциональным напряжением, характерными гипертоническими кризами, отсутствием признаков поражения других систем и органов, свидетельствует в пользу эссенциальной артериальной гипертензии [4].  Патогенез эссенциальной артериальной гипертензии можно представить следующим образом (рис. 2). 



Рис. 2 Патогенез эссенциальной артериальной гипертензии

Помимо повышения АД, артериальная гипертензия может проявляться головной болью, головокружением, шумом в ушах (рис. 3).



Рис. 3 Клинические проявления артериального давления (фото)

Если повышенное АД является симптомом другого заболевания, обозначать их как "вторичные (симптоматические) артериальные гипертензии".
Ессенциальная артериальная гипертензия составляет 80-95% всех артериальных гипертензий и только 5-20% отводится на симптоматические.

2. Симптоматические артериальные гипертензии

       К симтоматическим артериальным гипертензиям относятся те случаи, когда повышенное АД является следствием или клиническим симптомом другого заболевания. 
      Высокие цифры АД в молодом возрасте чаще всего свидетельствуют о вторичной природе артериальной гипертензии.     
    Согласно классификации вторичных артериальных гипертензий, выделяют:
а) ренальные артериальные гипертензии: 
· врожденные аномалии - гипоплазии почек, гидронефроз, поликистоз; 
· приобретенные – гломерулонефрит [6,7,8,11] , пиелонефрит, амилоидоз почек, диабетический гломерулосклероз, туберкулез, опухоли и инфаркт почек [9,10].      
Особую группу составляют артериальные гипертензии, обусловленные поражением магистральных почечных артерий - вазоренальные гипертензии [5] (атеросклероз артерий, аортоартериит, фибромышечная дисплазия);
б) эндокринные артериальные гипертензии [13,14, 15,16,17,18,24,25]: первичный альдостеронизм (синдром Конна), феохромоцитома, акромегалия, синдром Иценко-Кушинга, тиреотоксикоз; 
в) гемодинамические артериальные гипертензии, обусловленые поражением сердца и артерий [12]: коарктация аорты, недостаточность аортального клапана, митральные пороки сердца, атеросклероз аорты [19,20] и стенозирующие поражения сонных, позвоночных артерий [21,22]; 
г) нейрогенные артериальные гипертензии на почве заболеваний и органических поражений центральной нервной системы [23]: опухоли мозга, энцефалиты, менингиты, травмы: травмы головного мозга, сотрясения, ушибы, контузии способны вызвать подъемы артериального давления, спровоцировать развитие артериальной гипертонии центрального происхождения (генеза).
д) артериальные гипертензии, экзогенно обусловленные: медикаментозные, алиментарные (например, отравления талием, тирамином), злоупотребление алкоголем. 

2.1 Ренальные артериальные гипертензии.

Почка является парным экскреторным органом, вырабатывающим мочу, тем самым осуществляя в организме человека выделительную функцию. Анатомия и топография почек представлены на рис. 3. Почки имеют бобовидную форму, расположены по бокам от позвоночника на уровне последнего грудного и двух верхних поясничных позвонков.  Почки располагаются также по обе стороны от аорты и нижней полой вены. На продольном разрезе видна полость, в которой расположены чашечки и лоханка и собственно почечное вещество (рис. 3а, 4а, 4б). Почечная артерия берет начало от аорты и имеет значительный калибр. У ворот почки почечная артерия делится соответственно отделам (рис. 3б). 
    
а.                                                                  б.
Рис. 3 Схема топографии и анатомии почки и ее сосудов http://fb.ru/article/58926/sindrom-konna-prichinyi-simptomyi-i-metodyi-lecheniya

В почке различают корковое и мозговое вещество. Корковое вещество занимает периферический слой, а мозговое вещество складывается из образований конической формы, называющихся почечными пирамидками (pyramides renales Malpighii). 

 
а.                                                               б.
Рис. 4 Схема строения паренхимы почек (а,б) http://fb.ru/article/58926/sindrom-konna-prichinyi-simptomyi-i-metodyi-lecheniya

Почка – это сложная трубчатая железа, трубочки которой называются почечными канальцами. Слепые концы этих канальцев в виде двухстенной капсулы охватывают клубочки капилляров кровеносных сосудов (рис. 5). Клубочек находится в глубокой чашеобразной яме капсулы, капсуле Шумлянского-Боумэна. 
      

  

Рис. 5 Схема строения клубочка почки http://fb.ru/article/58926/sindrom-konna-prichinyi-simptomyi-i-metodyi-lecheniya
         В структуре симптоматической артериальной гипертензии нефрогенные (ренальные) артериальные гипертензии занимают первое место и составляют 3-4% от всех артериальных гипертензий. Нефрогенные (ренальные) артериальные гипертензии являются следствием поражения почечной артерии или ее ветвей (реноваскулярная [5] гипертензия) либо развиваются в результате поражения паренхимы почек при нефропатиях различной природы (почечно-паренхиматозные гипертензии) [6,7,8,9].
        В основе повышения АД при почечных гипертензиях лежит нарушение водно-солевого обмена с увеличением объема циркулирующей плазмы, а также увеличение секреции почкой вазоактивных веществ, в свою очередь они делятся на 2 подгруппы:
•	Паренхиматозные заболевания почек, связанные с поражением ткани почек при хронической патологии почек (различные врожденные и приобретенные заболевания почек. К врожденным заболеваниям  относятся поликистоз, а к приобретенным - пиелонефрит, гломерулонефрит, волчаночный нефрит, нефропатии различного генеза, амилоидоз, опухоли, туберкулез почек и др.); 
•	Вазоренальная (реноваскулярная) артериальная гипертензия (0,5-1%), обусловленная различными причинами (атеросклероз почечных артерий, тромбоэмболии, дисплазии, аневризмы, перегибы, сдавление почечной артерии, нефроптозы, аортоартериит, врожденная фиброзно-мышечная дисплазия почечных артерий и др.). 
        Такое подразделение в определенной мере условно и связано преимущественно с различным терапевтическим подходом при этих заболеваниях: если при паренхиматозной почечной артериальной гипертензии особенно на ранних стадиях развития заболевания эффективно медикаментозное лечение, при реноваскулярной гипертензии часто единственным способом помочь больному является хирургическое вмешательство.

2.1.1 Паренхиматозные заболевания почек, связанные с поражением ткани почек.

        Механизм почечной гипертензии независимо от вида поражения, в конечном счете, связан со снижением почечного кровотока. При паренхиматозном поражении ткань почки замещается соединительной тканью, что нарушает кровоснабжение оставшихся нефронов, при сосудистой патологии — уменьшение сосудистого просвета естественно приводит к уменьшению притока крови и также провоцирует развитие соединительной ткани, усугубляющей течение болезни (рис. 6).


Рис. 6 Патогенез нефрогенной артериальной гипертензии. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

       Патогенез артериальной гипертензии при паренхиматозных заболеваниях почек, связанныз с поражением ткани почек схематично можно представить следующим образом (смарт диаграмма 1). 


Смарт диаграмма 1 - Патогенез артериальной гипертензии при паренхиматозных гипертензиях
        Клиническая картина. Для почечной гипертензии характерны следующие симптомы, кроме повышения АД:
· наличие в анамнезе указаний на перенесенные или имеющиеся заболевания почек, 
· лихорадка (при воспалительных заболеваниях почек);
· шум над почечными артериями (уменьшение просвета почечных артерий при врожденных и приобретенных заболеваниях);
· опухолевое образование в области почек (поликистоз почек, гидронефроз, гипернефрома),
· повышение в основном диастолического давления, уменьшение пульсового давления,
· отеки по всему телу, но главным образом, особенно в начальных стадиях на лице (нижних и верхних веках).

Диагностика
        Диагностика паренхиматозной гипертензии основана на максимально полном обследовании пациента, направленном на распознавание поражения почечной ткани и на установление природы заболевания. При постановке диагноза почечной артериальной гипертензии  учитывают:
· наличие в анамнезе указаний на перенесенные или имеющиеся заболевания почек, 
· симптомы почечной патологии (отеки, лихорадка), 
· результаты лабораторных, в первую очередь исследование мочи - патология мочевого осадка (белок, кровь, лейкоциты, бактерии и цилиндры в моче), 
· инструментальных методов обследования (УЗИ почек, экскреторная урография, КТ почек, лапароскопия).

      Лечение. При паренхиматозных заболеваниях почек в качестве антигипертензивных могут применяться все препараты основных групп (антагонисты кальция, блокаторы ангиотензин-2, ингибиторы АПФ, α- и β-адреноблокаторы, петлевые диуретики).     
         Вместе с этим проводится комплексной терапии нефропатии и других заболеваний почек, вызвавших развитие артериальной гипертензии [7,8].    
       В терминальной стадии почечной недостаточности дозы антигипертензивныз препаратов основных групп должны быть снижегы, в этом случае необзодимо применять гемодиализ и/или трансплантацию почки.

2.1.2 Реноваскулярные гипертензии.
 
          Реноваскулярные гипертензии нередко протекают злокачественно и плохо поддаются коррекции.
 Патогенез артериальной гипертензии при реноваскулярныз гипертензиях схематично можно представить следующим образом (смарт диаграмма 2). При вазоренальной гипертензии стеноз основного ствола почечной артерии приводит к понижению перфузии почечной ткани, что активирует ренин-ангиотензиновую систему. Образуется избыточное количество ангиотензина II, который обладает мощным прессорным действием, стимулирует секрецию альдостерона с последующей задержкой натрия, усиливает адренергические нервные влияния. Предполагают, что этот механизм может иметь место и при паренхиматозных гипертензиях — в результате поражения множества средних и мелких артерий, однако преобладающим в генезе гипертензии у больных с поражением паренхимы почек является задержка ионов натрия в организме с последующей задержкой жидкости.
 


Смарт диаграмма 2 - Патогенез артериальной гипертензии при реноваскулярных гипертензиях

Вазоренальная гипертензия наблюдается в среднем у 5-12% лиц с артериальной гипертензией. Молодой или, наоборот, пожилой возраст больного, наличие артериальной гипертензии, плохо поддающейся медикаментозной терапии являются признаками заболевания. 
Основными врожденными причинами вазоренальной гипертензии являются фибромускулярная дисплазия, аневризма, и другие аномалии развития почечной артерии, артериовенозная фистула; приобретенными — атеросклеротический стеноз почечной артерии, изменения почечной артерии при нефроптозе, тромбоз и эмболия почечной артерии и ее ветвей (инфаркт почки), панартериит, сдавление почечной артерии извне и т. д. 
Наиболее частой причиной реноваскулярной гипертензии является атеросклероз почечной артерии, приводящий к стенозу сосуда. Атеросклеротические бляшки при этом располагаются в устье почечной артерии и не всегда распространяются на ее главный ствол. 
          Нередко  почечная артерия поражается атеросклерозом не изолированно, а на фоне тяжелого атеросклеротического поражения аорты и ее ветвей. Могут наблюдаться также атеросклеротические аневризмы брюшной аорты с сужением отходящих от нее почечных артерий. 
         Обычно тяжелая окклюзия наблюдается с одной стороны, реже возникают двусторонние гемодинамически значимые стенозы почечных артерий.
         Вазоренальная гипертензия может иметь место в любом возрасте, однако чаще (у 93% больных) встречается до 50 лет. 
        Атеросклеротические формы реноваскулярных гипертензии более свойственны людям пожилого и старческого возраста, обычно с симптомами и других локализаций атеросклероза - коронарных, церебральных артерий, сосудов нижних конечностей. 
        Атеросклеротический стеноз - наиболее частое поражение почечной артерии, наблюдается преимущественно у мужчин в возрасте за 35-40 лет.      
        Однако атеросклероз почечных артерий с явлениями реноваскулярной гипертензии может встречаться и у лиц молодого, зрелого или среднего возраста.
Фибромускулярный стеноз почечной артерии имеет место значительно чаще у женщин в молодом и среднем возрасте.
          Вазоренальная гипертензия характеризуется внезапным возникновением, быстрым, нередко злокачественным течением (18-30% больных), высоким уровнем диастолического АД (110—120 мм рт. ст. и более); редко сопровождается кризами, часто распознается случайно.
         Для анамнеза при вазоренальной гипертензии характерны отсутствие семейного (наследственного) характера заболевания, отсутствие или кратковременность эффекта от консервативной терапии, возникновение гипертензии после острых болей в пояснице, внезапное обострение транзиторной доброкачественной артериальной гипертензии.
        У 50% больных удается выявить систолический шум (а при аневризме  и диастолический) в мезогастрии справа или слева от пупка, чаще у больных с фибромускулярным стенозом. При исследовании глазного дна выявляется ангиоспастическая ретинопатия. У некоторых больных может иметь место высокий уровень эритроцитов и гемоглобина. Суммарная функция почек долгое время остается удовлетворительной.
     Диагностика. Распознавание вазоренальной гипертензии включает в себя выяснение анамнеза, применение общеклинических методов исследования, изотопной ренографии, экскреторной урографии.
· при внутривенной экскреторной урографии с выполнением снимков на 1-й, 3-й, 5-й, 10-й (стоя), 20-й и 40-й минутах обнаруживается признаки, характерные для стеноза почечной артерии (уменьшение размеров почки, замедленное появление в ней контрастного вещества на ранних снимках и гиперконцентрация на поздних, ранняя и стойкая нефрограмма, отсутствие функции почки при тромбозе почечной артерии и т. д.),
· при изотопной ренографии наблюдается асимметричная задержка попадания изотопа в пораженную почку и снижение скорости выделения из нее на стороне стеноза.
· при УЗИ можно обнаружить асимметрию в размерах почек, 
· допплерография, дающая информацию о снижении кровотока по одной из почечных артерий,
· определение активности ренина плазмы, которая в этом случае выше в венозной крови почки со стороны поражения (функционально значимый стеноз). 
· артериография почки (рис. 7), аортография. Артериография почки и исследование крови раздельно из почечных вен для определения активности ренина плазмы (в положении больного стоя и лежа) обнаруживают изменения в почечной артерии. Именно при почечной артериографии выявляются разные виды поражения в системе почечной артерии, приводящие к вазоренальной гипертензии [5].

       

Рис. 7 Аортография при вазоренальной артериальной гипертензии (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)
    
          У 8-10% больных функциональное нарушение почки может быть компенсировано мощным развитием коллатерального кровообращения, что также указывает на функциональное значение стеноза почечной артерии.
    Лечение. Лечение больного с вазоренальной артериальной гипертензией не ограничивается применением антигипертензивных препаратов, но заключается также в эндоваскулярных и хирургических методов лечения.
       При атеросклерозе почечных артерий применяется баллонная ангиопластика со стентированием сосуда (в случае ограниченного поражения на коротком участке) или хирургическая коррекция, когда поражение распространяется от брюшной аорты на устье почечной артерии.
        При фиброзно-мышечной дисплазии хорошие результаты дает баллонная ангиопластика и другие эндоваскулярные методы лечения.
       При противопоказании к перечисленным вмешательствам или при их неэффективности с целью коррекции артериальной гипертензии проводят медикаментозную терапию с помощью антагонистов кальция, α-адреноблокаторов, диуретиков.
        При одностороннем стенозе почечной артерии с успехом могут применяться также ингибиторы АПФ, однако они противопоказаны больным с двусторонним стенозом или со стенозом артерии единственной почки, так как в этих случаях они могут вызвать острую почечную недостаточность.
       Хирургическое лечение часто назначается при нарушенном оттоке мочи, приводящем к гидронефрозу и симптоматическому повышению АД.      

2.2 Эндокринные артериальные гипертензии.

Эндокринные артериальные гипертензии встречаются довольно редко, составляя 0,1-0,3%. Эндокринные артериальные гипертензии обусловленны чаще всего гормональноактивными опухолями различной локализации (феохромоцитомой, первичным альдостеронизмом (синдром Конна), болезнью или синдромом Иценко-Кушинга, акромегалией, тиреотоксикозом и др.). Диагностика многих эндокринных заболеваний, сопровождающихся артериальной гипертензией не вызывает особых затруднений, так как больные имеют яркие, характерные внешние признаки (акромегалия, тиреотоксикоз, кушингоид и др.). Но внешний вид больного изменяется постепенно, не сразу, симптомы заболевания прогрессируют медленно. 

2.2.1 Артериальная гипертензия при первичном гиперальдостеронизме (синдром Конна).

      Анатомия надпочечника. Надпочечник - парный орган, имеющий треугольную форму, располагается над верхним полюсом почек справа и слева (рис.  8) и состоит из коркового и мозгового слоя (рис. 9а и 9б). В корковом слое вырабатываются гормоны: минералокортикостероиды (клубочковая зона), глюкокортикостероиды (пучковая зона), кортикостероны, обладающие андрогенным действием (сетчатая зона). В мозговом слое вырабатываются адреналин и норадреналин. 

      

Рис. 8 Схема строения почек и надпочечников. http://fb.ru/article/58926/sindrom-konna-prichinyi-simptomyi-i-metodyi-lecheniya

      Клетки мозгового слоя носят название хромаффинных или феохромных. Нижний край надпочечников немного раздвоен и охватывает верхние полюса почек («шляпа Наполеона»). Кровь поступает в надпочечники через верхнюю и нижнюю почечные артерии.
            Синдром Конна (первичный гиперальдостеронизм) – это заболевание связанное избыточной активностью минералокортикоидов в организме. 
        Причиной в 85% случаев является гормонально-активная опухоль из клубочковой зоны коры надпочечников, в 9% - гиперплазия коры надпочечников и в 6%-карцинома. Выраженность гиперальдостеронизма не зависит от размера аденомы, которая иногда бывает настолько мала, что с трудом обнаруживается на операции. 

   
                       а.                                              б.
Рис. 9. Анатомия надпочечника. Описание слоев надпочечника. http://fb.ru/article/58926/sindrom-konna-prichinyi-simptomyi-i-metodyi-lecheniya
        
     Этиология. Причины развития синдрома Кона можно определить далеко не всегда. Наиболее часто нарушение работы надпочечников связано с аденомой или гиперплазией клубочковой зоны этих органов. Как правило, эти образования доброкачественные. Синдром намного чаще диагностируется среди молодых людей, особенно, среди женщин. 
      Патогенез. Избыточная секреция альдостерона (мощный минералкортикоид) приводит к развитию артериальной гипертензии. Помимо артериальной гипертензии, образование и разрастание опухоли, сопровождаясь повышенным синтезом альдостерона, приводит к  нарушению состояния всего организма. Сначала нарушается минеральный обмен, в результате чего в почечных канальцах происходит усиленное всасывание натрия и одновременное выведение калия. Снижение количества калия в организме негативно сказывается на состоянии почек и кровеносной системы. Среди симптомов болезни выделяются три группы основных симптомов, которые проявляются со стороны почечной, кровеносной и мышечной систем. 
         Схематично патогенез повышения АД при синдроме Конна можно представить следующим образом (смарт диаграмма 3): 



Смарт диаграмма 3 - Патогенез артериальной гипертензии при синдроме Конна
           
      Клиническая картина. Клинические проявления синдрома Конна складываются из симптомов: 
- артериальной гипертонии, - неврно-мышечных, - почечных.
      Артериальная гипертония сочетается с повышенной секрецией альдостерона, приводящей к развитию гипокалиемии с характерными для нее нефропатией и мышечной слабостью, судорогами, парестезиями, резкими болями в мышцах. Мышечная слабость, вплоть до вялых параличей, имеет приступообразный характер. Развитие тетании объясняется внеклеточным алкалозом и внутриклеточным ацидозом.
        Наиболее явным признаком заболевания является стойкое повышенное АД, при котором не помогает обычное лечение гипертонии. 
        Болезнь начинается с незначительных и кратковременных повышений АД и принимается, как правило, за доброкачественную гипертонию. Содержание калия в крови долгов время остается нормальным, что дало основание некоторым авторам выделить особую нормокалиемическую стадию первичного альдостеронизма. В более поздних стадиях болезни развивается гипокалиемия, а артериальная гипертония примерно в четверти случаев принимает злокачественное течение.
        Пациенты жалуются на головокружения и головные боли, слабость, тошноту и рвоту. Иногда может наблюдаться приступ тетании или развитие вялого паралича. Возможны также боли в сердце, регулярные приступы удушья, одышка даже при малейших физических нагрузках. В наиболее тяжелых случаях развивается коронарная или желудочковая недостаточность. Иногда развивается гипертрофия левого желудочка. Повышенное давление сказывается и на состоянии зрительного анализатора, глазное дно изменяется, наблюдается отек зрительного нерва, снижение остроты зрения (вплоть до полной слепоты). Синдром Конна, как правило, сопровождается повышением суточного количества выделяемой мочи (полиурией), иногда этот показатель составляет 10 литров, никтурией, что сопровождается усиленной жаждой и полидипсией.  В случаях тяжелой болезни выраженная гипертония сочетается с постоянной гипокалиемией и метаболическим алкалозом. Следствием гипокалиемии является гипокалиемическая нефропатия, проявляющаяся полиурией, которая резче всего выражена в ночные часы, и ослабление мышечной силы, особенно в мышцах шеи и проксимальных отделов конечностей. Антидиуретический гормон не оказывает влияния на выраженность полиурии, очевидно, в связи с развитием гипокалиемической нефропатии. Мышечная слабость вначале воспринимается больными как быстрая утомляемость, «разбитость». Характерно непостоянство мышечной слабости. Она наступает всегда приступами, во время которых больные не могут поднять руки, не могут удержать в руках стакан, тарелку или другие предметы, тяжесть которых раньше не замечалась. Иногда им трудно говорить или поднимать голову. Мышечная слабость изредка осложняется развитием временных парезов и даже параличей. В отличии от вторичного альдостеронизма при первичном отеков обычно не бывает, изредка при синдроме Конна могут появиться небольшие отеки, которые, как и другие признаки болезни, исчезают вскоре после удаления аденомы.   
       В ряде случаев при позднем начале терапии АД остается повышенным, что объясняется развитием артериолосклероза почек.      
       АД в подобных случаях остается повышенным и после удаления опухоли. 
       Синдром Конна следует подозревать во всех случаях гипертонии, сочетающейся с полиурией и мышечной слабостью или с быстро развивающимся понижением физической выносливости больного.
     
Диагностика. 
1. Клинические проявления: пароксизмы мышечной слабости (особенно после приема мочегонных препаратов), судороги, боли в мышцах и парестезии, жажда, полидипсия, полиурия, никтурия,
2. Изогипостенурия (удельный вес мочи 1,007-1,015),
3. На ЭКГ сглаживаются, раздваиваются или становятся отрицательными зубцы "Т", увеличиваются интервалы Р-Q и Q-T. 
4. Повышение уровня альдостерона в сыворотке крови. 
5. Снижение уровня ренина в сыворотке крови. 
         Именно для первичного альдостеронизма характерно сочетание низкой активности ренина плазмы и высокое содержание альдостерона. Диагностика в значительной мере основана на том факте, что постоянно повышенный объем циркулирующей крови и задержка натрия подавляют секрецию ренина. В нормальных условиях активность ренина плазмы соответствует поддержанию должного уровня альдостерона в плазме крови и моче, но при первичном гиперальдостеронизме из-за неконтролируемой секреции альдостерона его уровень стабильно повышен, в то время как активность ренина снижена и лишь слабо растет при уменьшении натрия в крови. В типичных случаях синдром Конна протекает с понижением активности ренина в крови. Объясняется это тормозящим влиянием альдостерона на функцию юкстагломерулярного аппарата почек. Содержание ренина в крови при синдроме Конна остается пониженным даже после назначения гипонатриевой диеты, мочегонных средств. Оно остается низким и при наступлении беременности. Указанные признаки широко используются для отличия синдрома Конна от сходных с ним по клиническим проявлениям ессенциальной артериальной гипертонии и артериальной гипертонии, вызванной стенозом почечной артерии. 
       Содержание калия в крови в начальных стадиях синдрома Конна остается нормальным, позднее периодически появляется гипокалиемия.
 6. Повышение уровня натрия и снижение уровня калия в сыворотке крови.
      Применяются фармакологические пробы: 
1. С фуросемидом и/или верошпироном: фуросемид провоцирует или усиливает гипокалийемию, а верошпирон (альдактон), наоборот, повышает уровень калия в крови и снижает АД, так как верошпирон является антагонистом альдостерона.        
        Для установления локализации процесса необходим ряд дополнительных обследований: УЗИ надпочечников, КТ надпочечников (рис. 12) и сцинтиграфия надпочечников (рис. 11), пневмосупраренография (рис. 10), флебография надпочечников. 

      

Рис. 10 Рентгенография почек и надпочечников в условиях пневмоперитонеума. http://fb.ru/article/58926/sindrom-konna-prichinyi-simptomyi-i-metodyi-lecheniya



Рис. 11 Сцинтиграфия надпочечников. http://fb.ru/article/58926/sindrom-konna-prichinyi-simptomyi-i-metodyi-lecheniya 

   

Рис. 12. Гормонопродуцирующая опухоль показана компьютерной томограмме, возможно альдостерома. http://fb.ru/article/58926/sindrom-konna-prichinyi-simptomyi-i-metodyi-lecheniya
        Все эти визуальные методы не могут диагностировать само заболевание (характер опухоли, функцию органа), но позволяют выявить двух стороннюю диффузную мелкоузелковую гиперплазию или опухоль клубочкового слоя коры надпочечников. 
 
     Лечение. На сегодняшний день единственным способом лечения является хирургическое вмешательство. Во время операции удаляют либо саму опухоль, либо же часть коры надпочечников. Гипотензивные препараты оказывают незначительное действие, за исключением верошпирона (альдоктона), которые блокируют выработку альдостерона.

2.2.2 Феохромоцитома

         Феохромоцитома - опухоль развивающаяся из хромаффинной ткани нейроэктодермального происхождения, чаще всего из мозгового слоя надпочечников (доброкачественная в 90-95% случаев), вырабатывающая катехоламины (адреналин, норадреналин), которые и определяют клинику болезни.  Эту опухоль назвали именно так, потому что клетки этого новообразования окрашиваются в бурый цвет под действием солей хрома. В 90 % случаев ее источником является мозговое вещество надпочечников. Значительно реже она имеет внеадреналовое происхождение (из органа Цуккеркандля, парааортальных телец, нервных сплетений органов брюшной и тазовой полостей с частой локализацией в области бифуркации аорты, ворот почки, стенки мочевого пузыря и прямой кишки). Такие вненадпочечниковые опухоли называют также параганглиномами. Они часто множественные, у 10% больных двусторонние, у 90% доброкачественные. Характерны семейные случаи заболевания. 
         Феохромоцитома является одной из вероятных причин вторичной артериальной гипертензии, встречается у 0,5-I % больных с артериальной гипертензией). Наиболее часто эта опухоль появляется в 25-50 лет, хотя возможно её появление даже у новорожденного. 
         Феохромацитому  называют "великим имитатором" и "хамелеоном" из-за многообразия клинических проявлений, основным из них является кризовый характер артериальной гипертензии. 
      
    Этиология. Причины развития данного заболевания до сих пор неизвестны, есть теории о наследственной природе этой опухоли, так как большая часть случаев относится к семейным формам заболевания. Важно помнить, что при локализации процесса в надпочечниках преобладает синтез адреналина, а при параганглиомах – норадреналин. Выброс этих гормонов происходит в виде кризов.
       Эпидемиология. У взрослых в 80% случаях отмечены феохромоцитомы односторонние и одиночные, в 10% - двусторонние, в 10% случаях локализуются вне надпочечников. У детей 25% опухолей двусторонние и 25% вненадпочечниковые. Односторонние опухоли по непонятным причинам чаще локализуются в правом надпочечнике. Феохромоцитомы бывают очень крупными (свыше 3 кг), но большинство не превышают в весе 100 г, в диаметре 10 см. Злокачественный рост свойственен менее чем 10% феохромоцитом. Феохромоцитомы вненадпочечниковой локализации обычно весят 20-40 г и в диаметре не превышают 5 см. Большинство из них локализуются в пределах брюшной полости, а именно в чревных, верхних и нижних брыжеечных ганглиях. Около 1% опухолей расположены в грудной полости, 1% в стенке мочевого пузыря и менее 1% на шее, как правило, в симпатических ганглиях или в ветвях IX и X черепных нервов.
 Патогенез артериальной гипертензии схематично можно представить следующим образом (смарт диаграмма 4). Такие этапы патогенеза приводят к увеличению притока крови к сердцу, повышению числа сердечных сокращений, возрастанию общего периферического сопротивления сосудов, увеличению сердечного выброса, длительному спазму гладкой мускулатуры периферических артерий.


Смарт диаграмма 4- Патогенез артериальной гипертензии при феохромоцитоме        
                                     
        Клиническая картина. Клинические проявления заболевания обусловлены действием адреналина и норадреналина, которые периодически или постоянно в большом количестве поступают в кровь. Для "классического варианта" болезни свойственно повышение АД до высоких цифр (250-300/130-160 мм.рт.ст), тахикардия, кардиалгия, нарушения ритма, одышка, бледность кожных покровов, потливость, жажда, позывы к мочеиспусканию, нарушения слуха и зрения, лихорадка, страх смерти. Криз может осложниться отеком мозга и легких. 
        В зависимости от морфологии выделяют доброкачественные и злокачественные феохромоцитомы. Первые обычно небольших размеров, медленно растут и не дают метастазы. Злокачественные обычно прорастают в окружающие их структуры, по крови и лимфе злокачественные клетки разносятся по всему организму, что сопровождается частыми и многочисленными метастазами.
        Симптомы развиваются в результате воздействия избыточного количества катехоламинов на различные ткани и органы. 
         При феохромоцитоме, расположенной в мозговом веществе, повышается в основном концентрация адреналина, что проявляется тахикардией (учащением сердцебиения), тремором (мелкоразмашистое дрожание кистей), повышением АД, расширением зрачков и увеличением уровня глюкозы. Кроме этого у больных с этим видом опухоли отмечается эмоциональное возбуждение, раздражительность. 
         При опухолях, локализованных в симпатических ганглиях, наблюдается снижение частоты сокращения сердца и стабильное повышение АД.
      Иногда феохромоцитома никак себя не проявляет из-за отсутствия гормональной активности. Диагноз тогда ставят при случайной находке этой опухоли во время операций по другим причинам или при удалении новообразований неизвестной природы, которые потом при гистологическом исследовании оказываются феохромоцитомой.
        Известны несколько вариантов течения феохромоцитомы. 
        Иногда люди живут с этой опухолью всю жизнь и даже не знают о ней, так как она себя никак не проявляет (латентная форма). В таких случаях диагноз ставят при вскрытии больных или во время операций по любому другому поводу. 
        Также возможен вариант, что феохромоцитома проявляется только гипертоническими кризами без фонового подъема АД (кризовая, пароксизмальная или транзиторная форма). Подобные кризы могут возникнуть после перенесенной стрессовой ситуации. Очередной приступ в большинстве случаев связан с какой-либо стрессовой ситуацией, это может быть травма, болезнь, плохой сон. Кризы могут возникать без причины, иногда ночью во время сна или в связи с увеличением давления на опухоль со стороны соседних тканей при наклоне туловища, натуживании, пальпации живота. Их могут провоцировать волнение, смех, чиханье, прием пищи и алкоголя, а также наркоз и такие диагностические исследования, как внутривенная уро- и ангиография. В связи с этим при назначении больному с возможной симптоматической артериальной гипертензией инвазивного обследования необходимо исключить феохромоцитому. Гипертонический криз при феохромоцитоме относительно непродолжительный, может длиться от нескольких минут до двух суток, но чаще всего продолжительность его от 15-30 минут до часа и часто спонтанно купируются. Перед кризом больные жалуются на усиливающиеся головные боли, чувство страха и тревоги. Непосредственно криз проявляется бледностью кожных покровов, потливостью, одышкой, учащением или урежением частоты сердцебиения и повышение систолического давления выше 200 мм.рт.ст. Кроме этого у больных могут быть тошнота и рвота, судороги по типу эпилептиформных. Криз может осложниться кровоизлиянием в мозг, в сетчатку глаза, а также отеком легких или мозга. Приступ заканчивается также внезапно, давление снижается, и состояние человека становится удовлетворительным. У большинства больных кризы повторяются в среднем 1 раз в неделю, но могут возникать и неоднократно в течение дня.
        Может иметь место стойко высокий уровень АД, с кризами (самый частый вариант) или без них. В 30% случаев артериальная гипертензия носит характер злокачественной. Пароксизмальная форма свойственна преимущественно адреналовой феохромоцитоме, а устойчивая артериальная гипертензия норадреналовой.
   Развернутая клиническая картина присутствует при гормонально-активных опухолях. В данном случае заболевание имеет несколько стадий. В первую стадию, или начальную, у больных наблюдаются нечастые гипертонические кризы, АД при этом не превышает 200 мм рт. ст.. Вторая стадия компенсированная, характеризуется приступами не чаще одного раза в неделю и подъемами АД до 250 мм.рт.ст.  Также при второй стадии наблюдается увеличение концентрации глюкозы в крови и сахар в моче, а также постоянная артериальная гипертензия даже вне приступа. В третью стадию, когда уже прошла декомпенсация, можно отметить учащение гипертонических кризов вплоть до ежедневных, а также АД свыше 250 мм рт. ст., увеличение концентрации глюкозы, нарушение зрения.
          Наиболее характерным клиническим проявлением феохромоцитомы являются гипертонические кризы, которые сопровождаются резкой головной болью, потливостью и сердцебиением ("пароксизмальная триада"). В большинстве случаев артериальная гипертензия носит характер систоло-диастолической. 
         Изредка, при преимущественном выбросе адреналина, отмечается изолированная систолическая артериальная гипертензия со снижением диастолического АД вследствие преобладания возбуждения адренорецепторов. Кожа бледная, влажная на ощупь. Изредка за счет эффекта адреналина она, наоборот, гиперемирована. Характерны повышение температуры тела до 39 "С, тахикардия, тахиаритмия. Резкое повышение АД может приводить к развитию ишемии миокарда, острой левожелудочковой недостаточности или инсульту. После приступа отмечается резкая общая слабость. 
         В межкризовый период больных могут беспокоить одышка, сердцебиение, перебои, а также боль в животе вследствие сдавления опухолью соседних тканей. Обращает на себя внимание характерный внешний вид больных: они худощавы, бледны, возбудимы, конечности холодные, иногда цианотичные, отмечается тремор пальцев. Иногда потеря массы тела бывает довольно значительной, может отмечаться субфебрилитет. АД стойко повышено или не изменено. Необходимо иметь в виду, однако, что в единичных случаях при продукции опухолью больших количеств дофамина АД может быть снижено. Характерна ортостатическая артериальная гипотензия вследствие уменьшения выраженности рефлекторной реакции симпатического тонуса на уменьшение венозного притока в условиях длительной избыточной секреции катехоламинов. При наблюдении за больным можно обнаружить парадоксальное повышение АД после приема р-адреноблокаторов или постганглионарных симпатолитиков. 
         При злокачественном течении артериальная гипертензия осложняется застойной сердечной недостаточностью, иногда со значительной кардиомегалией, тяжелой ретинопатией и хронической почечной недостаточностью. Примерно у 15% больных опухоль определяется при пальпации органов брюшной полости. 
        Высокие цифры АД являются причиной нарушения системного кровообращения и изменений в сердечной мышце, что проявляется нарушением ритма, ишемией. Нередко изменения сердечнососудистой системы проявляется сердечной астмой.
      Повышенная концентрация катехоламинов приводит к изменению нервно-психического  состояния, что выражается повышенной возбудимостью, быстрой утомляемостью и приходящими парестезиями (ощущение покалывания или онемение конечностей).
        Иногда основными симптомами при феохромоцитоме становятся признаки желудочно-кишечного поражения, которые проявляются снижением аппетита, болями в животе, тошнотой и рвотой, нередко симптомами острого живота. Последнее часто является причиной хирургической операции, которая в данном случае не нужна и даже противопоказана, но, к сожалению, при таком течении феохромоцитомы точный диагноз поставить крайне сложно.
       Крайне тяжело феохромоцитома протекает у беременных и может привести к летальному исходу, как матери, так и ребенка. Практически всегда симптомы данного заболевания протекают под маской тяжелого токсикоза. Большой процент рожениц погибает во время родов, так как роды являются стрессом для организма и провоцирующим фактором для гипертонического криза. Случаи благоприятного исхода беременности и родов известны, но, естественно, при искусственных родах.
      Известны случаи феохромоцитомы у детей, основными признаками становятся быстрая утомляемость, беспричинная слабость, плохим аппетитом, головными болями и гипертоническими кризами, протекающими также как у взрослых. В тяжелых случаях приступ протекает с наличием менингеальных симптомов, обильным потоотделением, судорог и пены изо рта.
       Помимо выше перечисленных симптомов феохромоцитома сопровождается повышением уровня глюкозы, что связанно с подавлением секреции инсулина катехоламинами. Таким образом, при гипертонических кризах, связанных с повышением адреналина и норадреналина, отмечается резкое увеличение концентрации сахара крови.
       Диагностика. Диагностика затруднительна.
1. В крови отмечаются лейкоцитоз и гипергликемия. Диагноз феохромоцитомы наиболее вероятен при наличии в анамнезе гипертонических кризов с характерными сопровождающими симптомами, изменений в общем анализе крови (лейкоцитоз, лимфоцитоз, эритроцитоз, ускорение СОЭ), повышенной концентрации глюкозы,
2. Критерий диагноза - определение катехоламинов и их метаболитов в крови и моче во время приступа и в течение 3-х часов после криза (II этап).
	      Наиболее достоверным признаком феохромоцитомы является повышенная концентрация катехоламинов и их продуктов обмена в крови и в моче. Анализ гормоналного статуса необходимо проводить несколько раз в день. Очень важно, чтобы больной в этот период не принимал препаратов, влияющих на концентрацию гормонов в биологических жидкостях, например, допегит ускоряет выведение катехоламинов, поэтому их концентрация в моче может быть повышена в несколько раз, и не будет являться достоверным критерием. Верхняя граница нормы содержания свободных катехоламинов в моче составляет 590 нмоль/сут. 


У большинства больных с феохромоцитомой эта цифра превышает 1480 нмоль/сут, а экскреция метаболитов катехоламинов (метанефрины и ванилилминдальная кислота) с мочой увеличивается значительно, нередко более чем в 3 раза. Обычно верхней границей нормы для общего содержания метанефринов считается 7 мкмоль/ сут, для ванилилминдальной кислоты 35 мкмоль/сут. Иногда имеет значение измерение уровня катехоламинов плазмы. 
3. Применение адренолитических проб, наиболее распространенной является клофелиновая. Клофелин, как центральный а-адреностимулятор, вызывает уменьшение уровня норадреналина в плазме крови, секретируемого нервными окончаниями, но не влияет на выделение катехоламинов феохромоцитомой. Благодаря этому у таких больных, в отличие от здоровых и пациентов с другим генезом артериальной гипертензии, после приема этого препарата содержание катехоламинов в крови существенно не изменяется. Применяется глюкагоновый тест. Отрицательный результат обоих тестов позволяет с уверенностью исключить феохромоцитому. 
4. Для диагностики осложнений проводят исследование работы сердца, при длительном течении феохромоцитомы на электрокардиограмме можно обнаружить признаки гипертрофии и ишемии сердечной мышцы.
5. Топическая диагностика (локализация опухоли) феохромоцитомы проводится с помощью КТ, МРТ, УЗИ, ретропневмоперитонеума, сцинтиграфии. 
           При опухоли мозгового вещества надпочечников для визуализации этого образования используют ультразвуковую диагностику, для более точного определения размеров и локализации патологического процесса чаще используют различные виды томографии. Топическая диагностика наиболее эффективна при опухоли или гиперплазии мозгового вещества надпочечников, но в одном из десяти случаев опухоль располагается за пределами этого органа. Статистические данные указывают на то, что наиболее вероятное вненадпочечниковое расположение феохромоцитомы – это брюшная полость или забрюшинное пространство. Обнаружить опухоль при такой локализации несложно, используя УЗИ и компьютерную томографию. Гораздо трудней найти опухоль при её локализации в грудной клетке, шее, черепно-мозговой полости или по ходу симпатических и парасимпатических волокон.
6.         При подозрении на феохромоцитому также возможно проведение различных функциональных проб:
- при постоянной форме феохромацитомы можно применить пробу с альфа-блокаторами (тропафен, режетин), АД измеряется до проведения пробы, затем проводится мониторинг АД в течение часа, если АД повышается на 15-20 мм.рт.ст., проба считается положительной,
- при пароксизмальной форме феохромацитомы применяется проба с гистамином, АД измеряется до проведения пробы, затем проводится мониторинг АД в течение часа, если АД снижается на 15-20 мм.рт.ст. проба считается положительной.
        Надпочечниковые феохромоцитомы обычно удается обнаружить с помощью КТ или МРТ (рис. 13); вненадпочечниковые, локализующиеся в пределах грудной клетки, с помощью рентгенографии грудной клетки или ЭКГ, локализующиеся в брюшной полости с помощью МРТ. Помимо этих методов, применяют сцинтиграфию с мета-[131!]-бензилгуанидином. Данный радиофармпрепарат поглощается опухолевыми клетками, что позволяет получить четкое изображение феохромоцитомы.


Рис. 13. Гормонопродуцирующая опухоль показана на артериограмме (А) и компьютерной томограмме (Б). ЛП - левая почка, Ф - феохромоцитома. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

      

Рис. 14 Рентгенография и КТ почек и надпочечников в условиях пневмоперитонеума. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

  Не представляется возможности исключить неприятные последствия данного диагностического метода, а именно может развиться состояние «неуправляемой динамики».
        
        Лечение феохромоцитомы направлено, прежде всего, на купирование гипертензивного (катехоламинового) криза, затем проводится плановая фармакологическая подготовка к операции и, наконец, удаление опухоли.
           
2.2.3 Акромегалия

Акромегалия - это заболевание, связанное с развитием опухоли в передней доле гипофиза с гиперпродукцией соматотропного гормона. 

Клиническая картина. Если заболевание развилось в детстве, то все части тела увеличиваются пропорционально, особенно трубчатые кости, развивается гигантизм (рис.15).
       У взрослых, при гиперпродукции соматотропного гормона, диспропорционально увеличиваются размеры (рис. 15) отдельных частей тела (внутренних органов), но чаще  кистей рук, стоп, черты лица становятся грубыми за счет увеличения нижней челюсти, носа, надбровных дуг, скул (рис. 17,18,19). Эти изменения сочетаются с нарушениями жизнедеятельности организма и постепенным развитием полиорганной недостаточности. Отдельные симптомы акромегалии появляются в среднем за 9 лет до постановки диагноза. За это время больные обращаются к разным врачам с теми или иными жалобами, но акромегалия остается нераспознанной.
        
а                                                    б
Рис. 15. Аденома гипофиза. Увеличение роста (гигантизм) - а. Увеличение внутренних органов в размерах - б. http://diagnos.ru/diseases/endocrino/akromegalia   
     
  
а.                                                                          б.
	      Рис. 16. Акромегалия. Справа — крупные черты лица (а), слева — увеличение размера ноги (б) больной акромегалией. ttp://diagnos.ru/diseases/endocrino/akromegalia
    
      Рис. 17. Акромегалия. Крупные черты лица.  http://diagnos.ru/diseases/endocrino/akromegalia
         

Рис. 18. Акромегалия. Увеличение частей тела (нижних конечностей) в размерах. http://diagnos.ru/diseases/endocrino/akromegalia

        Данное заболевание часто сопровождается артериальной гипертензией, гипертрофией миокарда и ишемической болезнью сердца. Причиной повышения АД является задержка натрия и увеличение объема циркулирующей крови.  Патогенез артериальной гипертензии можно представить следующим образом (смарт диаграмма 5)


Смарт диаграмма 5- Патогенез артериальной гипертензии при акромегалии

        В связи с гипертрофией миокарда возможно развитие функциональной недостаточности сердца и печени. Как правило в данном случае наблюдается гипергликемия, нередко сахарный диабет; отмечается недоразвитие половых органов (гипогенитализм), нередко бесплодие; психические расстройства (эмоциональная неустойчивость, раздражительность, нарушения сна, снижение умственной работоспособности, психастения).

       

Рис. 19. Акромегалия. Увеличение частей тела в размерах. http://diagnos.ru/diseases/endocrino/akromegalia
       
     Диагностика. Клинический диагноз акромегалии подтверждают лабораторные методы исследования. Однократное или повторное измерение базального соматотропного гормона в плазме малоинформативно, поскольку уровень соматотропного гормона может быть повышен у здоровых людей (особенно у женщин) при декомпенсированном сахарном диабете, почечной недостаточности, стрессе. Самыми надежными исследованиями является проба с глюкозой и измерение ИФР-I (инсулиноподобный фактор роста) в плазме крови. В норме через 60-120 мин после приема внутрь 50-100 г глюкозы концентрация соматотропный гормон в плазме падает до очень низких значений. У большинства больных акромегалией концентрация соматотропного гормона после приема глюкозы повышается.


         Уровень ИФР-I при акромегалии всегда повышен и коррелирует с тяжестью клинических проявлений. Когда диагноз акромегалии подтвержден, делают рентгенографию турецкого седла, для точного определения размеров опухоли и планирования лечения необходимо МРТ головного мозга (гипофиза).
	
Лечение.
· Удаление аденомы гипофиза хирургическим путем.
· Различные виды внешнего облучения, рентгенотерапия, телегамматерапия гипоталамо-гипофизарной области, облучение гипофиза протонным пучком, при этом очень медленно снижают уровень соматотропного гормона; возможно отсутствие эффекта в течение 3-10 лет от начала лечения, а в некоторых случаях нормализации не происходит вообще.
· Большие дозы женских половых гормонов эстрогенов (изолированно или в сочетании с мужскими половыми гормонами андрогенами) снижают выделение соматотропного гормона.
· Бромокриптин в начальной дозе 2,5 мг 4 раза в сутки перед едой с постепенным увеличением (средняя суточная доза 20-30 мг) в качестве предоперационной подготовки и после лучевой терапии.
· Октреотид по 0,05-1 мг подкожно 2-3 раза в сутки при отсутствии эффекта или невозможности проведения операции, лучевой терапии или применения бромокриптина.
· Препараты соматостатина длительного действия.

2.2.4 Синдром гиперкортицизма

       Умеренное повышение систолического и диастолического АД отмечается уже на ранней стадии заболевания и наблюдается у 95% пациентов. Причины повышения АД при гиперкортицизме - это задержка натрия и увеличение объема циркулирующей крови. Патогенез артериальной гипертензии можно представить следующим образом (смарт диаграмма 6).



Смарт диаграмма 6- Патогенез артериальной гипертензии при гиперкортицизме

        Задержка натрия при избытке кортикостероидов (часто это происходит из-за нехватки 11b-гидроксистероиддегидрогеназы почек при высоком уровне кортизола) и объясняет повышение АД. При данной патологии также возможна гиперпродукция минералокортикоидов. Однако часто артериальная гипертензия при синдроме Кушинга, по-видимому, не связана с повышением объема циркулирующей крови; некоторые авторы полагают, что в ее основе лежит вызванная кортикостероидами гиперпродукция ангиотензиногена.   

2.2.4.1 Ожирение по типу болезни Иценко – Кушинга (гипоталамический синдром по типу болезни Иценко – Кушинга).

Ожирение по типу болезни Иценко – Кушинга встречается наиболее часто из патологических проявлений этой группы. Наблюдается у лиц различного возраста от 12-14 до 35 лет, реже в 40 лет.
   Клиническая картина характеризуется диспластическим ожирением, то есть избыточным отложением жира в области лица («лунообразное лицо»), шеи, туловища, живота при относительно худых конечностях. Кожные покровы с выраженными трофическими нарушениями. Отмечается выраженная сухость кожи, цианоз, «мраморность», гиперпигментация в складках и в местах трения одеждой, шероховатость кожи наружных поверхностей плеч, ягодиц («нечистота кожи»), кожные высыпания типа акне, сальность лица, легкий гирсутизм. Определяются множественные тонкие розовые полосы растяжения (стрии) на животе, грудных железах, в подмышечных впадинах и даже на бедрах, «плюс – ткань», в дальнейшем, при снижении массы тела эти стрии становятся белесыми и тонкими (рис. 20).
Отмечаются признаки нарушения вегетативно – сосудистой регуляции – лабильность пульса, акроцианоз, гипергидроз, быстрая смена окраски кожных покровов, повышение АД.

       

Рис. 20. Гипоталамическое ожирение. Короткие розовые стрии и перераспределение жировой клетчатки. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

2.2.4.2 Функциональный гиперкотицизм

Функциональный гиперкотицизм: гипоталамический синдром, пубертатно – юношеский диспитуитаризм. Это группа заболеваний, которые  характеризуется дисфункцией гипоталамо – гипофизарной системы. 
Клиническими признаками этого заболевания являются:
- равномерное распределение подкожно – жировой клетчатки.
- множественные тонкие розовые полосы растяжения (стрии) на животе, грудных железах, в подмышечных впадинах и даже на бедрах, «плюс – ткань», в дальнейшем, при снижении массы тела эти стрии становятся белесыми и тонкими.
- транзиторная артериальная гипертензия.
- высокорослость, ускоренная дифференцировка костей скелета (рис. 21). 
         

Рис. 21. Гипоталамическое ожирение в детском возрасте. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

Для дифференциальной диагностики гипоталамического синдрома по типу болезни Иценко – Кушинга проводятся: 
1) гормональные исследования позволяют определить функциональное состояние надпочечников и гипофиза:
- определение экскреции 17 ОКС с мочой, 
- секреции уровня кортизола в крови в утреннее и вечернее время.
- секреции уровня свободного кортизола в крови в утреннее и вечернее время.
- уровень свободного кортизола в суточной моче
2) инструментальные методы исследования позволяют определить локализацию патологического процесса:
- Рентгенография черепа и прицельный снимок турецкого седла.
- КТ и МРТ надпочечников.
- КТ и МРТ гипофиза.
Для дифференциальной диагностики пубертатного–юношеского диспитуитаризма проводят: 
1) гормональные исследования позволяют определить функциональное состояние надпочечников и гипофиза:
- определение экскреции 17 ОКС с мочой, 
- секреции уровня кортизола в крови в утреннее и вечернее время.
- секреции уровня свободного кортизола в крови в утреннее и вечернее время.
- уровень свободного кортизола в суточной моче
2) инструментальные методы исследования позволяют определить локализацию патологического процесса:
- Рентгенография черепа и прицельный снимок турецкого седла.
- КТ и МРТ надпочечников.
- КТ и МРТ гипофиза.

2.2.4.3 Гипофизарный гиперкортицизм

Гипофизарный гиперкортицизм (болезнь Иценко—Кушинга) связан с поражением пучковой и сетчатой зоны коры надпочечников. 
Первоначально имеется избыточная продукция кортикотропина в гипофизе, гиперпродукция кортикотропин-рилизинг гормона в подбугорье, вторичная гиперплазия пучковой и сетчатой зоны коры надпочечников, то есть увеличение надпочечника, что приводит к ее гиперфункции (гиперпродукция кортизола).  

2.2.4.4  Синдром Иценко – Кушинга

       Синдром Иценко – Кушинга – заболевание, связанное с автономной гиперпродукцией кортизола опухолью из клеток пучковой зоны коры надпочечников. В данном случае имеет место подавление функции гипофиза, сопровождающееся снижение уровня адренокортикотропного гормона.
Клиническими признаками этого заболевания являются:
В первую очередь наблюдается диспластическое ожирение, которое характеризуется своеобразным перераспределением подкожной жировой клетчатки с концентрацией ее в верхней половине туловища (рис. 22). Увеличение жировой ткани на щеках является причиной «лунообразного лица» (рис. 23, 24, 25). Отложение жировой ткани в надключичной области, в области шейных позвонков, груди, живота создает впечатление «буйвольского» телосложения (рис. 22, 28). При этом конечности истончаются, что связано с мышечной атрофией, которая может быть значительной (рис. 24, 28). 
Окраска кожи лица багровоцианотичная, Отмечается гирсутизм, сутулая осанка, гиперпигментация кожи, развиваются кардиомиопатия и миопатия, системный остеопороз, симптоматический стероидный сахарный диабет, вторичный иммунодефицит, нарушение половой функции (аменорея у женщин, гирсутизм), нефролитиаз с вторичным пиелонефритом, стероидная энцефалопатия и эмоционально–психические расстройства у большинства пациентов, трофические нарушения кожи, а именно истончение кожи при быстром отложении жира приводит к появлению полос растяжения (стрий) на животе, грудных железах, в подмышечных впадинах и даже на бедрах.

  

Рис. 22 Болезнь Иценко-Кушинга. Внешний вид, ожирение верхней половины туловища. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:) 

Эти стрии сине-багрового цвета, длинные, широкие, «минус – ткань», гирсутизм (рис.23, 24, 26, 27).
  

 
     Рис. 23 Болезнь Иценко-Кушинга. Внешний вид, широкие стрии на животе, лунообразное лицо. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

  

 Рис. 24 Болезнь Иценко-Кушинга. Внешний вид, широкие стрии на животе (справа) и перераспределение жировой клетчатки. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)



Рис.25 Болезнь Иценко-Кушинга. внешний вид, справа «лунообразное лицо». (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)
     

Рис. 26 Болезнь Иценко-Кушинга. внешний вид, с трофическими нарушениями. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:) 

По клиническим проявлениям бользнь Иценко-Кушинга ничем не отличается от синдрома Иценко-Кушинга, поэтому для диагностики важны гормональные, инструментальные исследования и функциональные пробы (таблица №6 и таблица №7).    



Рис. 27 Болезнь Иценко-Кушинга. Внешний вид, широкие стрии и «лунообразное» лицо. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:) 

          Схематично клинические проявления можно представить следующим образом (рис. 28):


Рис. 28 Клинические проявления при гиперкортицизме

Диагностика
,Для дифференциальной диагностики гиперкортицизма проводится:
1) гормональные исследования позволяют определить функциональное состояние надпочечников и гипофиза (табл. №7):
- определение экскреции 17 ОКС с мочой, 
- секреции уровня кортизола в крови в утреннее и вечернее время.
- секреции уровня свободного кортизола в крови в утреннее и вечернее время.
- уровень свободного кортизола в суточной моче
2) инструментальные методы исследования позволяют определить локализацию патологического процесса (табл. №8):
- Рентгенография черепа и прицельный снимок турецкого седла (рис. 30).
- КТ и МРТ надпочечников (рис. 34), 
- Рентгенография в условиях ретропневмоперитонеума (рис. 32).
- КТ и МРТ гипофиза (рис. 29).
- УЗИ надпочечников (рис. 33).
- Сканирование надпочечников (рис. 31).
3) функциональные пробы. Проба с кортикотропином, метапироном и дексаметазоном не приводят к изменению содержания 17 ОКС и свободного кортизола в моче и в крови при синдроме Иценко-Кушинга, так как продукция гормонов опухолью не зависит от гипоталамо–гипофизарной регуляции.
Большая дексаметазоновая проба будет положительной в двух вариантах:                
 - прием 8 мг дексаметазона в 24 часа при болезни Иценко-Кушинга снижает уровень кортизола в крови через сутки на 50% и более.
- прием 2 мг дексаметазона каждые 6 часов в течение двух суток уменьшает суточную экскрекцию 17ОКС или кортизола на вторые сутки при болезни Иценко-Кушинга на 50% и более. При синдроме Иценко- Кушинга эта проба отрицательная, так как опухоль надпочечника работает автономно и не влияет на гипоталамо-гипофизарную регуляцию.
Проба с синактеном – депо в дозе 100 ЕД. При определении 17 ОКС или кортизола в суточной моче в первый день введения препарата обнаруживается прирост этих показателей в 3-5 раз при болезни Иценко-Кушинга и отсутствие их повышения при опухоли надпочечника. 
При небольшом повышении секреции 17ОКС или свободного кортизола с мочой и повышенном содержании кортизола в крови в утренние часы болезнь Иценко-Кушинга необходимо дифференцировать с пубертатно – юношеским диспитуитаризмом (таблица №7).
В сомнительных случаях для дифференциальной диагностики болезни Иценко-Кушинга с гипоталамическим синдромом применяется малая дексаметазоновая проба, которая может проводиться в двух вариантах:
- после определения исходного уровня кортизола в крови в 8 часов утра прием 1 мг дексаметазона в 24 часа, а через сутки при контрольном исследовании выявляется у здоровых лиц снижение уровня кортизола на 50% и более. При болезни Иценко-Кушинга эта проба отрицательная, то есть снижения содержания кортизола не происходит.
- после определения исходной экскрекции 17ОКС или свободного кортизола с мочой проводится прием дексаметазона по 0.5 мг каждые 6 часов в течение двух суток, при контрольном исследовании при наличии гиперкортицизма снижение этих показателей на 50% и более не происходит. 

Таблица №7 –  Дифференциальная диагностика гиперкортицизма 

	Показатели
	Болезнь Иценко- Кушинга
	Синдром Иценко- Кушинга
	Юношеский диспитуита-
ризм
	Гипоталамический синдром

	Уровень адренокортикотропного гормона в крови:
утром
ночью
	

↑, норма
↑
	

↓
↓
	

Норма, ↑
Норма, ↑
	

Норма, ↑
Норма, ↑

	Уровень кортизола в крови:
утром
ночью
	
↑, норма
↑
	
↑
↑
	
Норма, ↑
Норма, ↑
	
Норма, ↑
Норма, ↑

	Уровень свободного кортизола в суточной моче
	
↑
	
	Норма, ↑
Норма, ↑
	Норма, ↑
Норма, ↑

	Малая проба с дексаметазоном
	-
	-
	+
	+

	Большая проба с дексаметазоном
	+ у 80%
- у 20%
	- у 100%
	+
	+

	Проба с адренокортикотропным гормоном
	+
	-
	+
	+







Таблица №8 –  Методы топической диагностики при гиперкортицизме 

	Вид исследова-ния
	Результаты исследования

	
	Болезнь Иценко-Кушинга
	Синдром Иценко- Кушинга
	Гипоталамический синдром Юношеский диспитуитаризм 
	Кортикотропин–эктопированный синдром

	КТ и МРТ гипофиза
	У 65–80% больных микрокарцинома в полости турецкого седла
	Патологии гипофиза не выявлено
	Патологии ги-пофиза не выявлено или имеется картина «пустого» турецкого седла
	Может быть   выявлена аденома гипофиза в случае экто- пированной КРГ

	КТ и МРТ надпочечников
	Увеличение и деформация надпочечников (при длине более 3 см, по плотности  более 16Н)
	Дополнительное образова- ние в проекции надпочеч- ника плотностью более 30Н
	Надпочечники нормальных размеров
	Увеличение величины и плотности надпочечников

	УЗИ надпочечников
	Двухстороннее увеличение надпочечников (гиперплазия)
	Объемное образование в проекции надпочечника
	Изменения в надпочечниках отсутствуют
	Двухстороннее увеличение (гиперплазия) надпочечников

	Сканирование надпо- чечников
	Повышенное накопление изотопа в обоих надпочечниках
	Повышенное накопление изотопа в  над почечнике, пораженного опухолью
	Изменение на- копления изото па не наблюда- ется
	Равномерное накопление изотопа в обоих надпочечниках



 

Рис. 29 МРТ черепа при болезни Иценко-Кушинга 
(Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

        

Рис. 30 Рентгенография черепа при болезни Иценко-Кушинга 
(Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)



Рис. 31 Сцинтиграфия надпочечников при болезни Иценко-Кушинга 
(Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)


Рис.32 Ретропневмоперитонеум при болезни Иценко-Кушинга 
(Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)



Рис. 33 УЗИ надпочечников при синдроме Иценко-Кушинга 
(Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)



Рис. 34 КТ надпочечников при синдроме Иценко-Кушинга (слева аденома) 
(Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)
     
Лечение в основном хирургическое. При аденоме или раке надпочечников производят ревизию надпочечников и иссечение опухоли.
	       При неоперабельных ситуациях используют препараты, блокирующие синтез кортизола. 



2.2.5 Тиреотоксикоз

     Диффузный токсический зоб (базедова болезнь) составляет более 80 % случаев гипертиреоза. Встречается обычно после 20-50 лет, женщины болеют в 5-7 раз чаще мужчин.
Причины:
•    наследственная предрасположенность;
•    повторяющиеся психические травмы (стресс), вызывающие активацию гипоталамуса и симпатико-адреналовой системы, что приводит к интенсивному образованию гормонов щитовидной железы.
      Патогенез. Начальным звеном патогенеза является наследуемый генетический дефект лимфоцитов, обусловливающий синтез плазматическими клетками большого количества "аутоагрессивных" иммуноглобулинов. Особенность этих иммуноглобулинов заключается в способности специфически взаимодействовать с рецепторами для тиреотропного гормона гипофиза на А-клетках эпителия фолликулов, стимулировать образование и инкрецию ими в кровь трийодтиронина, избыточное количество которого вызывает гипертиреоз или даже тиреотоксикоз. Чем больше аутоагрессивных иммуноглобулинов в крови, тем тяжелее тиреотоксикоз, характеризующийся значительным изменением обмена веществ: повышением уровня окислительных процессов, основного обмена и температуры тела, что приводит к резкому повышению чувствительности организма к гипоксии. Усиливается распад гликогена, белков и жиров, возникает гипергликемия, нарушается водный обмен.
       Патогенез АГ схематично можно представить следующим образом (смарт диаграмма 7) 


Смарт диаграмма 7 - Патогенез артериальной гипертензии при токсическом зобе

      Морфология. Зоб обычно диффузный, иногда узловатый. Гистологически он характеризуется сосочковыми разрастаниями эпителия фолликулов и лимфоплазмоцитарной инфильтрацией стромы. В фолликулах очень мало коллоида.
       Вследствие нарушения водного обмена в мышце сердца развивается вакуольная дистрофия, сердце увеличивается в размерах; в печени наблюдается серозный отек и в последующем — склероз; нередки дистрофические изменения нервной ткани, в том числе головного мозга (тиреотоксический энцефалит). Нарушения деятельности нервной системы и мышц обусловлены возникающим дефицитом аденозинтрифосфата, истощением в мышцах запаса гликогена и другими расстройствами обмена веществ.
       Клиническая картина. При токсическом зобе имеются многочисленные жалобы на слабость, повышенную потливость, раздражительность, сердцебиение, дрожь в руках или во всем теле, прогрессирующее снижение массы тела при повышенном аппетите, быструю утомляемость, снижение работоспособности, плохой и тревожный сон.
Токсический зоб может развиваться незаметно, но, как правило, начало его бурное, все симптомы появляются довольно быстро (рис. 36). Несмотря на яркую клиническую картину, диагноз токсического зоба не всегда устанавливается сразу, особенно в пожилом возрасте, так как из жалоб больного чаще беспокоит сердцебиение, перебои в сердце и отеки, в то же время снижение массы тела может быть незаметным или же выраженным, вплоть до кахексии. Больной получает лечение у терапевта или кардиолога по поводу ишемической болезни сердца, получает сердечные гликозиды, антиаритмические препараты, нитраты и др., что приносит временное облегчение состояния или улучшения не наступает вообще. Для токсического зоба характерны в первую очередь выраженные изменения в нервно – психической сфере. Больной беспокойный, тревожно настроенный, легко раздражается по любому поводу, суетлив, нетерпелив. Он становится конфликтным, злым, неуживчивым в коллективе, наблюдается быстрая смена идей и настроения, непоследовательность поступков, психическая неустойчивость, беспричинные слезы. Часто отмечается бессонница, тревожный сон. Психопатическая симптоматика может быть от легкой эмоциональной лабильности до глубоких изменений, чаще отмечается состояние внутреннего напряжения с торопливостью, суетливостью, возбуждением со вспышками раздражительности, гнева, депрессия. Больной никогда сам не замечает этих изменений и считает, что именно окружающие его лица суетливые и непостоянные. Ухудшается память, наступает быстрая физическая и умственная утомляемость, отмечается постоянная спешка, сбивчивая речь, потеря способности к ожиданию. Движения резкие, порывистые, характерно дрожание пальцев вытянутых рук (симптом Мари), которое нередко сочетается с дрожанием век, губ, языка, головы и всего туловища (симптом «телеграфного столба»), тремор изменяет почерк, нарушает выполнение четкой и кропотливой работы. У большинства больных наблюдается мышечная слабость, особенно в проксимальных отделах конечностей, птоз века, нарушение движения глазного яблока, может развиваться и «миастения гравис», отмечается стойкое повышение температуры до субфибрильных цифр, чувство жара, одышка. Кожные покровы эластичные, теплые на ощупь, повышенной влажности.
Со стороны сердечно-сосудистой системы отмечается видимая пульсация сосудов шеи, тоны сердца усиленные, громкие, над верхушкой и легочной артерией прослушиваются систолический шум, связанный с усилением кровотока и изменением тонуса сердечной мышцы, сердечный толчок разлитой, иногда видимый на глаз, отмечается повышение систолического и понижение диастолического давления. Расширение границ сердца наблюдается при длительном течении болезни, тахикардия носит постоянный характер, даже в состоянии сна и покоя, частота пульса может доходить до 80-120 уд. в. мин. в зависимости от тяжести заболевания. При тяжелом тиреотоксикозе наблюдается нарушение сердечного ритма, из которого чаще отмечается мерцательная аритмия, тахисистолическая форма (на ЭКГ - трепетание предсердий или их мерцание), в сочетании с экстрасистолией. При появлении выраженных симптомов осложнения тиреотоксикоза в виде сердечной недостаточности, развивается «тиреотоксическое сердце».
Со стороны дыхательной системы наблюдается поверхностное и учащенное дыхание, что, вероятно, объясняется изменением функции дыхательного центра с компенсаторной гипервентиляцией, сменяющейся признаками дыхательной и кардио-респираторной недостаточности.
Изменяется секреторная и моторно-эвакуационная функция желудка, снижается кислотность желудочного сока, усиливается перистальтика и эвакуация пищи, частые поносы, аппетит повышен, но снижение массы тела прогрессирует. При тяжелых формах может присоединиться тошнота, рвота, боли в животе по типу печеночной, почечной и кишечной колики. Со стороны печени имеются признаки паренхиматозного гепатита, в тяжелых случаях атрофического цирроза, подострой и острой дистрофии печени. Нарушение функции поджелудочной железы проявляется стеаторией, гипергликемией, глюкозурией.
Нарушение половой функции приводит к олигоменореи, аменореи у женщин и снижению либидо и потенции у мужчин.
Могут иметь место клинические признаки вторичного гипокортицизма в виде потемнения кожных покровов, снижения как систолического, так и диастолического давления. Мочевыделительная система остается без изменений.
Различают тиреотоксикоз по степени тяжести:
1. Легкая степень – признаки заболевания выражены не резко, преобладает неврозоподобная симптоматика, тахикардия до 100 уд. в мин., основной обмен не превышает 30 %, снижение массы тела не отмечается.
2. Средняя степень тяжести – тахикардия от 100 – 120 уд. в мин., снижение массы тела не менее чем на 50 %, основной обмен повышен от 30 до 60 %, осложнений нет.
3. Тяжелая степень – выраженная симптоматика, тахикардия более 120 уд. в мин., прогрессивное снижение массы тела, основной обмен повышен более чем на 60 % и имеют место осложнения (сердечная недостаточность, мерцательная аритмия, надпочечниковая недостаточность, токсический гепатит и др.).
       Щитовидная железа может быть увеличена на 1-3 степень (рис. 35, 36), консистенция ее обычно мягко-эластическая или плотновато-эластическая, реже плотная.
        Необходимо отметить, что тяжесть тиреотоксикоза не зависит от степени увеличения щитовидной железы, наличия и выраженности офтальмопатии.
       У пациента тиреотоксикозом могут наблюдаться характерные изменения со стороны глаз - экзофтальм и глазные симптомы. Глазные щели больного широко раскрыты, что создает впечатление гневного, испуганного взгляда, отмечается редкое мигание. При взгляде вниз между верхним веком и радужкой может появиться участок склеры (симптом Грефе), при взгляде вверх участок склеры обнаруживается между нижним веком и радужкой (симптом Дерлимпля). Развитие этих симптомов связано с усилением тонуса глазных мышц. Глазные симптомы и экзофтальм при токсическом зобе необходимо отличать от офтальмопатии, которая встречается только у 5-20% больных токсическим зобом. Она может быть симптомом другой патологии, даже не связанной с щитовидной железой и рассматривается как самостоятельное заболевание, при этом процесс нередко бывает односторонним.



Рис. 35 Токсический зоб. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)


    

Рис. 36 Токсический зоб. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

Диагностика. В диагностике токсического зоба наиболее информативным является радиоиммунологическое определение уровня тиреоидных гормонов и тиреотропного гормона гипофиза. Как правило концентрация трийодтиронина и тироксина повышается при нормальном или пониженном уровне тиреотропного гормона.
На ЭКГ нередко определяется трепетание предсердий или их мерцание, в сочетании с экстрасистолией. Для лиц пожилого возраста характерно поражение именно сердечно-сосудистой системы с развитием сердечной недостаточности, при невыраженных других симптомах. На ЭКГ на ранних стадиях заболевания различают «возбужденную» и «утомленную» формы ЭКГ. Первая характеризуется повышением амплитуды зубцов Р и Т, вторая- их понижением. Высокие заостренные зубцы Р и Т и приподнятый сегмент ST (как проявление вегето- сосудистой дистонии) исчезают по мере дальнейшего развития заболевания, изменение конечной части желудочкового комплекса в виде депрессии и инверсии зубца Т является основным признаком поздних стадий тиреотоксикоза, мерцание предсердий встречается у 10-38 % больных тиреотоксикозом.
[bookmark: _Toc151027416][bookmark: _Toc160908120]Лечение токсического зоба может быть:
1. медикаментозным,
2. с помощью радиоактивного йода,
3. оперативное-субтотальная субфасциальная резекция щитовидной железы по Николаеву О.В.
1. Медикаментозное лечение проводиться с помощью:
· тиреостатических препаратов:
· мерказолил или тирозол (группа имидазола) блокирует выработку гормонов в щитовидной железе. Доза зависит от степени тяжести. Лечение проводят до ликвидации признаков тиреотоксикоза. В дальнейшем доза постепенно снижается на 5 мг. каждые 6-10 дней и поддерживающая составляет 5 - 10 мг. Такую дозу больной принимает в течение 1-1.5 месяцев, так как ранняя отмена может привести к рецидиву. При длительном приеме мерказолила, по мере компенсации тиреотоксикоза, снижается уровень тиреоидных гормонов, наступает медикаментозная блокада щитовидной железы, что приводит к усилению функции гипофиза, увеличению секреции тиреотропного гормона, в связи с этим щитовидная железа увеличивается в объеме («зобогенный эффект»), для устранения которого назначают тиреоидные гормоны (тироксин 50 мкг в день) или препараты неорганического йода (калий йодид, йодомарин). При приеме мерказолила могут наблюдаться лейкопения, вплоть до агранулоцитоза и аллергические реакции. 
· бета–андреноблокаторы кардионеселективные (анаприлин, обсидан) блокируют бета-рецепторы от действия тиреоидных гормонов, а также влияют на их периферический метаболизм, препятствуя переходу Т4 в Т3 в кровеносном русле, доза 40-120 мг. в сутки, в тяжелых случаях до 240 мг/сут.,
· анаболические стероиды (ретаболил, нерабол, фенаболил, метандростеналон),
· седативные препараты,
· глюкокортикоиды применяются только при наличии тиреотоксического криза, вторичной надпочечниковой недостаточности и офтальмопатии в дозах 40-60 мг (преднизолон), с последующим постепенным снижением на 5 мг каждые 7-10 дней.
· сердечные гликозиды применяются только при наличии явления сердечной недостаточности,
· иммуномодуляторы (декарис, метилурацил, трихопол, Т -активин), декарис 150 мг. 5 дней, Т-активин 0.01% -1,0 5 дней, повторные курсы через 2-3 недели 2-4 раза,
· специальной антигипертензивной терапии обычно не проводится.
· лечение тиреогенной офтальмопатии проводится глюкокортикоидами в больших дозах (60-80 мг в сутки через день) с постепенным снижением на 5 мг каждые 7-10 дней, а также применяются  диуретические препараты, алоэ, тиреоидные препараты в адекватных дозах. 
         Медикаментозная терапия продолжается не менее 6 месяцев до достижения полной компенсации тиреотоксикоза, устранения «зобогенного» эффекта мерказолила. 
2. лечение радиоактивным йодом,
3. оперативное лечение проводится при зобе 3 степени, тяжелом тиреотоксикозе (наличие осложнений тиреотоксикоза), непереносимости тиреостатических препаратов, тиреотоксической аденоме, наличии признаков «сдавления» органов шеи, подозрении на перерождение, неэффективности медикаментозной терапии (рецидив тиреотоксикоза при снижении дозы мерказолила) только при условии полной компенсации тиреотоксикоза.

2.3 Гемодинамические артериальные гипертензии

       Некоторые заболевания сердца, аорты и крупных сосудов сопровождаются гемодинамическими (кардиоваскулярными) артериальными гипертензиями в результате изменившихся условий системного кровотока (атеросклероз аорты, коарктация аорты, недостаточность клапанов аорты, полная атриовентрикулярная блокада, застойная сердечная недостаточность и др.). Для большинства этих гипертензий характерно изолированное или преимущественное повышение систолического АД.

2.3.1 Коарктация аорты

     Коарктация или сужение аорты - врождённая аномалия развития аорты в виде её сужения на ограниченном участке, чаще всего сужение обнаруживается в месте сразу после отхождения левой подключичной артерии, на уровне артериальной связки (фиброзный тяж на месте заросшего артериального протока), но оно может наблюдаться в любом другом месте (рис. 37). Степень сужения аорты варьирует от самого незначительного стенозирования до полной атрезии. Коарктация аорты относится к «бледным» аномалиям (не сопровождающимся цианозом),

        

            

Рис. 37. Типичная локализация коарктции аорты. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

      Эпидемиология. Коарктация составляет 7-18 % от всех врожденных пороков сердца и крупных сосудов, часто она сочетается с дисгенезией гонад. У мужчин коарктация встречается в 2-5 раз чаще, чем у женщин. Клиническая картина зависит от места и степени сужения и от наличия сопутствующих пороков (часто двустворчатый аортальный клапан). Нередко обнаруживают сопутствующие аневризмы виллизиева круга, разрыв которых может привести к смерти. 
        Коарктация аорты - врожденное сегментарное сужение аорты, создающее препятствие кровотоку в большом круге кровообращения; составляет 6-7% врожденных пороков сердца. Заболевание у мужчин встречается в 4 раза чаще, чем у женщин.
       Этиология и патогенез. Причина развития коарктации аорты - это неправильное слияние аортальных дуг в эмбриональном периоде. Возможной причиной развития коарктации аорты являются генетические нарушения у плода, которые происходят в период внутриутробного развития.
      Сужение располагается у места перехода дуги аорты в нисходящую аорту, что обусловливает появление в большом круге кровообращения двух его режимов.       
          Проксимальнее места препятствия имеется гипертензия, дистальнее  артериальная гипотензия. Включается ряд компенсаторных механизмов, направленных на борьбу с гемодинамическими нарушениями. Одним из них является гипертрофия миокарда левого желудочка, ведущая к увеличению ударного и минутного объема сердца, другим расширение сети коллатералей. При хорошем развитии коллатеральных сосудов в нижнюю половину тела поступает достаточное количество крови. Это объясняет отсутствие у детей значительной гипертензии. В период полового созревания на фоне быстрого роста организма имеющиеся коллатерали не в состоянии обеспечить адекватный кровоток, и артериальное давление. Проксимальнее места коарктации давление резко повышается. 
        В патогенезе гипертензионного синдрома имеет значение и уменьшение пульсового давления в почечных артериях, влияющего на юкстамедуллярный аппарат почек, ответственный за включение вазопрессорного механизма. 
       Патогенез схематично можно представить следующим образом (смарт диаграмма 8)


Смарт диаграмма 8 - Патогенез артериальной гипертензии при каорктации аорты

         Патологическая анатомия: сужение аорты располагается, как правило, дистальнее места отхождения левой подключичной артерии. Протяженность поражения обычно составляет 1-2 см. Расширяются восходящая аорта и ветви дуги аорты. Значительно увеличивается диаметр и истончаются стенки артерий, участвующих в коллатеральном кровообращении, что предрасполагает к образованию аневризм. Последние нередко возникают и в артериях головного мозга; чаще встречаются у больных старше 20 лет.
      От давления расширенных и извитых межреберных артерий на нижних краях ребер образуются узуры. При гистологическом исследовании участка коарктации выявляют уменьшение количества эластических волокон, замещение их соединительной тканью. Возможно сочетание коарктации с врожденными пороками сердца.
          Гемодинамика. На уровне сужения аорты увеличивается сопротивление кровотоку, возникает систолическая перегрузка левого желудочка и 2 гемодинамических режима: гипертонический в дуге аорты и её ветвях; гипотонический ниже места сужения (брюшная полость, нижние конечности). Формируются обходные пути кровотока вокруг коарктации (выше сужения через подключичные артерии во внутреннюю грудную артерию и далее через межрёберные артерии в аорту ниже сужения).
      Варианты.
    В зависимости от сочетания с другими пороками:
• Изолированная каорктация аорты
• Каорктация аорты в сочетании с открытым артериальным протоком 
• Каорктация аорты в сочетании с дефектом межжелудочковой перегородки
• Каорктация аорты в сочетании с другими врожденными пороками сердца
    По течению заболевания:
• Каорктация аорты у грудных детей 
• Каорктация аорты у подростков и взрослых
    Анатомические варианты в зависимости от места сужения аорты по отношению к впадению артериального протока: 
• Постдуктальный вариант-сужение аорты дистальнее впадения артериального протока
• Предуктальный вариант-сужение аорты проксимальнее впадения артериального протока, чаще наблюдают у детей первого года жизни.



Рис. 38. Схема коарктация аорты по типам. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)
Коарктация аорты подразделяется по типам (рис. 38):
І тип-изолированная коарктация аорты в типичном месте; 
II тип-сочетание коарктации аорты с открытым артериальным протоком и артериальным (а) либо венозным (б) шунтированием крови (направление кровотока показано стрелкой); 
III тип-сочетание коарктации аорты с другими врожденными пороками сердца (дефект межжелудочковой перегородки, стеноз легочного ствола, открытый артериальный проток); 
IV тип-атипичная (а) и продолженная (б) коарктация аорты

 Клиническая картина
       Клиническая картина зависит от возраста. В детском и молодом возрасте при изолированной коарктации аорты больные жалоб обычно не предъявляют. Каорктация аорты, выявленная в течение первого года жизни, протекает с сердечной недостаточностью у 70% детей. У детей от 1 года и до 15 лет клинические проявления стёртые, с развитием периода декомпенсации (чаще после 15 лет) симптоматика порока нарастает. 
       Часто до периода полового созревания заболевание протекает скрыто.       По мере роста ребенка организмом к кровообращению предъявляются все большие требования, поэтому в проксимальном отделе аорты усиливается гипертензия, повышается нагрузка на миокард и клиническая картина становится более четкой.
         Жалобы больных связаны с гиперволемией верхней половины туловища и гиповолемией (гипотензией) нижней половины: головные боли, головокружения, плохой сон, раздражительность, шум, тяжесть и пульсация в голове, носовые кровотечения, боли в грудной клетке, одышка и одновременно слабость, боли и судороги в мышцах ног, зябкость стоп, ухудшается память и зрение. Из-за перегрузки левого желудочка они испытывают боли в области сердца, сердцебиения, перебои, иногда одышку. Недостаточное кровоснабжение нижней половины тела становится причиной быстрой утомляемости, слабости, похолодания нижних конечностей, болей в икроножных мышцах при ходьбе.
      Основные физикальные признаки коарктации:
· При осмотре выявляется диспропорция в развитии мышечной системы верхней и нижней половины тела за счет гипертрофии мышц плечевого пояса. Верхняя половина туловища хорошо развит (атлетическое телосложение), нижняя гипотрофична, конечности бледные, отмечается интенсивная пульсация сосудов шеи, головы и коллатералей на грудной клетке, в подключичной области и яремной ямке, артерий верхних конечностей (подмышечной и плечевой), более заметная при поднятых руках, и грудной стенки (межреберных и подлопаточных). АД резко повышено на руках и снижено на ногах, пульс на стопах ослаблен. В норме у здоровых людей измерение АД на нижних конечностях дает более высокие цифры по сравнению с верхними. Если оно становится равным или на руках выше, чем на ногах, то следует думать о коарктации аорты. При пальпации отмечается хорошая пульсация на лучевых артериях и ее отсутствие или ослабление на нижних конечностях (на бедренных артериях). 
· Цианоз при сочетании каорктации аорты с врожденным пороком сердца, сопровождающихся веноартериальным сбросом. 
· Пульс на лучевой артерии полный и напряженный (pulsus plenus et durus), на тыльной артерии стопы и задней большеберцовой артерии может отсутствовать, на бедренной артерии малый, с медленным подъемом пульсовой волны (pulsus parvus et tardus). Существенным признаком данного порока служит запаздывание пульса на бедренной артерии по сравнению с лучевой, тогда как в норме наоборот: пульс на бедренной артерии появляется чуть раньше, чем на лучевой. У большинства больных отмечается усиленная пульсация сонных, плечевых и межреберных артерий. По мере развития коллатерального кровообращения при сужении аорты, превышающем 55–60 % ее просвета, пальпаторно обнаруживают извитость и расширение межреберных артерий. Пульсирующие коллатерали на спине (особенно у края лопатки) и боковых поверхностях грудной стенки легче прощупать при вертикальном положении больного с резким наклоном вперед и свободно свисающими руками. Формирование мощных коллатералей между системами внутренних грудных и подвздошных артерий в известной степени компенсирует артериальное кровоснабжение органов малого таза и нижних конечностей (рис. 39).



Рис. 39. Коарктация аорты в области ее перешейка с компенсацией дистальногокровотока по внутренним грудным артериям (указанным стрелками). (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

· АД на верхних конечностях превышает возрастную норму, Для коарктации аорты характерны высокие показатели систолического артериального давления на верхних конечностях, составляющие у больных в возрасте 16-30 лет в среднем 180-190 мм рт. ст. при умеренном повышении диастолического давления (до 100 мм рт. ст.).  
· АД на нижних конечностях или не определяется, или систолическое давление более низкое, чем на верхних конечностях, диастолическое соответствует норме. 
Сочетание стойкой артериальной гипертензии в верхней половине тела при артериальной гипотензии в нижней делает этот диагноз почти несомненным. Причем при распространении стеноза на устье левой подключичной артерии пульс на левой лучевой артерии оказывается малым, на правой большим, артериальное давление на левой руке пониженным или нормальным, на правой повышенным (рис. 40).

· Усиленный сердечный толчок, приподымающий верхушечный толчок, при перкуссии границы относительной тупости сердца смещены влево, сосудистый пучок расширен.  
· Аускультация-систолический шум над основанием сердца, верхушкой сердца и на сонных артериях; клик систолического изгнания и проводящийся на сосуды шеи поздний систолический шум (нередко с дрожанием грудной стенки) над всей прекордиальной областью с максимальным звучанием во II межреберьеслева от грудины, что соответствует локализации перешейка аорты. Аналогичный или более громкий шум выслушивается обычно в межлопаточном пространстве на уровне III-IV грудных позвонков.


Рис. 40. Коарктация аорты с развитием стеноза левой подключичной артерии ипосткоарктационной аневризмы нисходящей аорты. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)
· Над грудной клеткой спереди и сзади (включая остистые отростки) слышен мезосистолический шум; в тяжелых случаях, когда антероградный кровоток через место сужения сохраняется и в диастолу, шум приобретает систоло-диастолический характер. Систолический и систоло-диастолический шумы могут быть вызваны и ускоренным кровотоком по коллатералям: в этом случае шум слышен в межреберьях с обеих сторон.       Над всей поверхностью сердца слышен грубый систолический шум, который проводится по ходу крупных сосудов шеи, в межлопаточное пространство и по ходу внутренних грудных артерий. Над аортой выслушивается акцент II тона, систолический шум над основанием сердца, верхушкой сердца и на сонных артериях; клик систолического изгнания. 
        Люди, имеющие полный или почти полный перерыв главного сосуда, в принципе, не должны бы жить, однако формирование порока на ранних этапах развития приводит к развитию у них огромной сети коллатералей и расширенных грудных и межреберных артерий, за счет которых нижняя часть тела плохо, но кровоснабжается. Однако коллатерали не в силах заменить магистральный сосуд, поэтому в верхней половине тела развивается стойкая гипертензия, а в нижней АД в большинстве случаев не определяется (рис. 41).


       
  Рис 41. Мощные коллатерали у больного с резким стенозом аорты.
(Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

Стабильная артериальная гипертензия постепенно приводит к гипертрофии левого желудочка с соответствующими изменениями ЭКГ. В последующем развивается коронарная недостаточность с ангинозными приступами и одышкой. На этом фоне возникают иногда эпизоды острой левожелудочковой недостаточности с появлением преходящего диастолического шума аортальной недостаточности. Стойкий протодиастолический шум связан обычно с дополнительными изменениями аортального клапана. С возрастом и формированием левожелудочковой недостаточности к этим нарушениям могут присоединяться гипертрофия правого желудочка и легочная гипертензия.

Диагностика

	ЭКГ: может быть нормальной, гипертрофия левого желудочка, возможна блокада одной из ножек пучка Хиса, при сопутствующих врожденного порока сердца и высокой лёгочной гипертёнзии выявляют гипертрофию и правого желудочка, у взрослых больных с явлениями сердечной декомпенсации можно обнаружить признаки относительной коронарной недостаточности в виде изменения конечной части желудочкового компелекса.

      При ЭхоКГ из супра- и парастернального доступа можно установить локализацию и протяженность сужения аорты и рассчитать градиент давления по разные стороны обструкции.



        Рентгенологическое исследование органов грудной клетки. Ряд признаков, присущих коарктации аорты, выявляется уже при рентгеноскопии. У больных старше 15 лет определяют волнистость нижних краев III-VIII ребер вследствие узур. В мягких тканях грудной стенки могут быть видны тяжи и пятнистость тени расширенных артерий. В прямой проекции видно, что тень сердца увеличена влево за счет гипертрофии левого желудочка, имеет место сглаженность левого и выбухание правого контура сосудистого пучка. При исследовании во второй косой проекции наряду с увеличением левого желудочка сердца видно выбухание влево тени расширенной восходящей аорты.
      У детей старшего возраста тень, образованная дугой аорты и её расширенной нисходящей частью, может принимать форму цифры 3. На рентгенограмме грудной клетки расширение восходящей аорты и левой подключичной артерии (у левого края средостения). Сужение аорты и ее пред- и постстенотическое расширение проявляются на рентгенограмме тенью в виде «8», что служит патогномоничным признаком коарктации аорты. 
К наиболее существенным рентгенологическим признакам коарктации аорты I типа относятся: аортальная конфигурация сердца с увеличением левого желудочка; расширение восходящей аорты и брахиоцефальных артерий в сочетании с западением на уровне нисходящего отдела аорты (рис. 42), что особенно четко выявляется во втором косом положении; отсутствие аортальной дуги по левому контуру сердца и особая форма аорты («двойное колено») в области перешейка, напоминающая букву «3» (симптом «выемки» или «зарубки»); усиление пульсации восходящей аорты с резким ослаблением – нисходящей. 



Рис. 42. Коарктации аорты I типа. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

О формировании коллатерального кровообращения свидетельствуют так называемые узуры (Рис.43) ребер (неровность, зазубренность, «изъеденность» по нижнему краю задних отрезков III-IX ребер). Возникая за счет деструкции костной ткани в результате давления извитых и расширенных межреберных артерий, эти узуры отражают клинические особенности основной патологии. Для резкого сужения аорты характерна выраженная узурация ребер, для умеренного стеноза незначительная. Отсутствие узур слева указывает на вовлечение в стеноз устья левой подключичной артерии. Отсутствие узур справа служит косвенным признаком отхождения правой подключичной артерии дистальнее уровня сужения аорты.


Рис. 43. Коарктации аорты I типа. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

Клиническая картина коарктации аорты II типа дополняется симптомами сброса крови через открытый артериальный проток. При шунтировании артериальной крови больные, помимо уже описанных неприятных ощущений, отмечают быструю утомляемость при любой нагрузке, порой одышку. Во время клинического исследования у них регистрируют быстрый и высокий пульс, значительное снижение диастолического артериального давления, непрерывный грубый систоло-диастолический шум (нередко с дрожанием грудной стенки), достигающий максимальной интенсивности во II межреберье слева от грудины при горизонтальном положении больного. На ЭКГ выявляют признаки перегрузки правого желудочка, обусловленные изначально легочной гиперволемией; при рентгенологическом исследовании усиление легочного рисунка, расширение корней легких, выбухание легочного ствола и, в ряде случаев, увеличение правого желудочка.
При коарктации аорты II типа с шунтированием венозной крови может наблюдаться цианоз нижней половины туловища. В связи с высокой легочной гипертензией развиваются гипертрофия и гиперфункция правого желудочка с расширением границ относительной тупости сердца вправо и соответствующими изменениями ЭКГ. Над всей областью сердца выслушивается грубый систолический шум. По данным рентгенологического исследования, симптомы коарктации аорты сочетаются с отчетливыми признаками легочной гипертензии (увеличением правых отделов сердца, расширением легочного ствола, усилением его пульсации и т. д.). Однако узурация ребер при этом отсутствует или выражена незначительно.
Особенности клинической картины при коарктации аорты III типа сопряжены с характером сопутствующего порока. Для уточнения анатомических деталей этого порока применяют двухмерную эхокардиографию, ангиокардиографию, аортографию а при необходимости катетеризацию полостей сердцаца.      
        Коарктационный синдром отмечается при стенозе перешейка аорты. Патологический процесс захватывает обычно нисходящую аорту дистальнее устья левой подключичной артерии и может распространяться до проксимального отдела брюшной аорты и далее, обусловливая симптоматику коарктации аорты IV типа (рис. 44).
Жалобы больных и основные клинические черты данного синдрома и врожденной коарктации аорты по существу аналогичны, хотя систолический шум у больных с неспецифическим аортоартериитом лучше всего выслушивается паравертебрально на уровнеVII-XII грудных позвонков и в подложечной области. Рентгенологическое исследование свидетельствует о сохранении аортальной дуги по левому контуру сердца и выраженномкальцинозе стенки аорты при крайней редкости узурации ребер. У ряда больных на глазном дне определяются артериовенозные анастомозы в форме клубочков.



Рис. 44. Коарктационный синдром при неспецифическом аортоартериите с поражением нисходящей аорты, простирающимся до проксимального отдела брюшной аорты. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

        Аортография по Сельдингеру помогает уточнить диагноз. На аортограммах выявляют сужение аорты, локализующееся на уровне IV-V грудных позвонков, значительное расширение ее восходящего отдела и левой подключичной артерии, которая часто достигает диаметра дуги аорты, хорошо видна сеть коллатералей, через которые ретроградно заполняются межреберные и нижние надчревные артерии. Катетеризация сердца и аортография позволяют выявить уровень коарктации и сопутствующие пороки сердца; необходимы при подозрении на аневризму и кальциноз аорты. Сужение аорты, чаще в виде песочных часов, располагается на уровне Тп4-Тпг>. Как правило, при проходимой аорте обнаруживают её постстенотическое расширение. 
По классификации Ю. Е. Березова и соавт. (1966), выделяют 4 типа коарктации аорты. При I типе речь идет об изолированном сужении в области перехода дуги аорты в нисходящий отдел; при II - о сочетании данного порока с открытым артериальным протоком и артериальным или венозным шунтированием крови; при III - о комбинации рассматриваемой патологии с другими врожденными или приобретенными пороками сердечнососудистой системы; при IV - о множественной или атипичной локализации коарктации аорты.
У 90% больных сужение расположено в области перешейка аорты (рис. 44) между устьем левой подключичной артерии и артериальной связкой (или открытым артериальным протоком). В каждом типе данного порока различают группы больных с окклюзией или резким стенозом и умеренным сужением аорты. Для первой группы больных характерно образование мощных коллатералей преимущественно между сосудистыми системами внутренней грудной, подключичной и верхних межреберных артерий, с одной стороны, и нижних межреберных и подвздошных - с другой, для второй — менее интенсивное их развитие.

         

Рис. 45 Рентгеноангиография при коарктация аорты. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

       Различают несколько типов: I ангиографический тип (рис. 46), IIА ангиографический тип (рис. 47), IIБ ангиографический тип (рис.48), III ангиографический тип (рис. 49), IV ангиографический тип (рис. 50).

          
а                                                        б
Рис. 46. Фотоаортограмма больной Н., 6 лет. Коарктация аорты,
I ангиографический тип: а — переднезадняя проекция;
б — вторая косая стандартная проекция

         
а                                                         б  
Рис. 47. Фотоаортограмма больной А., 5 лет. Коарктация аорты,
IIА ангиографический тип: а — переднезадняя проекция;
б — вторая косая стандартная проекция

             
 а                                                               б
Рис. 48. Фотоаортограмма больной К., 7 лет. Коарктация аорты, 
IIБ ангиографический тип: а — переднезадняя проекция; 
б — вторая косая стандартная проекция

           
   а                                                         б
Рис. 49. Фотоаортограмма больной Р., 5 лет. Коарктация аорты, 
III ангиографический тип: а — переднезадняя проекция; 
б — вторая косая стандартная проекция

                      
    а                                                                        б   
Рис. 50. Фотоаортограмма больной Р., 12 лет. Коарктация аорты, 
IV ангиографический тип: а — переднезадняя проекция; 
б — вторая косая стандартная проекция



Рис. 51 Рентгеноангиография при коарктация аорты. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

       Данные реографических исследований указывают на существенную разницу в кровенаполнении верхних и нижних конечностей. В то время как на верхних конечностях реографические кривые характеризуются крутым подъемом и спуском, высокой амплитудой, на нижних конечностях они имеют вид пологих волн небольшой высоты.
      Уточнить диагноз позволяет чрезпищеводное ЭхоКГ, МРТ и субтракционная аортография (рис. 51).
     Лечение обычно только хирургическое. Лучше оперировать детей в возрасте 6-7 лет. Проводят иссечение суженного участка аорты и замещение образовавшегося дефекта трансплантатом, обходное шунтирование сосудистым протезом или чрескожную внутрипросветную ангиопластику.
    Суженный участок аорты иссекают, аорту сшивают «конец в конец» либо используют лоскут из подключичной артерии или протез; при протяженном сужении накладывают обходной анастомоз. Длительно существующая артериальная гипертензия не исчезает даже после успешной операции. 
      Прогноз. При коарктации аорты в случае своевременно проведенной операции прогноз благоприятный. средняя продолжительность жизни больных около 30 лет; 2/3 из них умирают в возрасте до 40 лет от сердечной недостаточности, септического эндокардита, кровоизлияния в мозг, разрыва аорты и различных аневризм, апоплексии мозга. Без хирургического лечения к возрасту 50 лет умирает 75-90% больных.

	


2.3.2 Недостаточность аортального клапана
      
        Может возникать не только вследствие поражения створок (врожденные и приобретенные пороки), но и расширения корня аорты, ведущего к растяжению аортального отверстия и нарушению смыкания створок (рис. 52). Причины: медианекроз восходящей аорты (как единственное проявление синдрома Марфана), идиопатическое расширение аорты, несовершенный остеогенез, тяжелая артериальная гипертония, расслаивание восходящего отдела аорты. Многие болезни, ведущие к аортальной недостаточности, сопровождаются характерными физикальными признаками. 
       Повышение АД обусловлено повышением ударного объема, причем повышается преимущественно систолическое давление, диастолическое давление, наоборот, снижается за счет регургитации на аортальном клапане. 
Патогенез АГ схематично можно представить следующим образом (смарт диаграмма  9)


Смарт диаграмма 9 - Патогенез артериальной гипертензии при недостаточности аортального клапана
  
Рис. 52 Схема нарушения гемодинамики при недостаточности аортального клапана (створки клапана смыкаются не полностью, что приводит к регургитации). (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

     Клинические проявления. При аортальной недостаточности обнаруживают скачущий или высокий скорый пульс (пульс Корригена), характеризующийся быстрым подъемом пульсовой волны и быстрым спадом ее в конце систолы и в диастолу, капиллярный пульс (пульс Квинке) - пульсация капилляров ногтевого ложа при надавливании на кончик ногтя, громкий («пушечный») тон над бедренной артерией (тон Траубе), двойной шум при надавливании фонендоскопом на бедренную артерию (шум Дюрозье).
	


      Систолическое АД периодически повышается до 300 мм рт.ст., а диастолическое падает, в результате чего растет пульсовое давление. Измерить диастолическое АД тонометром бывает непросто, поскольку тоны могут быть слышны и при сдутой манжете; в этих случаях следует ориентироваться на давление в момент ослабления тонов. Пульсовое давление не всегда отражает тяжесть аортальной недостаточности: тяжелая степень может наблюдаться и при АД 140/60 мм рт.ст. Данный феномен объясняется тем, что по мере прогрессирования болезни диастолическое давление в левом желудочке растет, но тем не менее не может быть выше диастолического АД.
         Главный метод лечения - хирургический, операцию надо успеть выполнить до наступления сердечной недостаточности. Операция показана, как только выявлено снижение фракции выброса левого желудочка ниже 50 %.

2.3.3 Атеросклероз аорты и стенозирующие поражения сонных, позвоночных артерий; кардиоваскулярные
         
        Часто гемодинамическая гипертензия является следствием атеросклеротического поражения аорты. Эта патология наиболее характерна для лиц старших возрастных групп. Непосредственной причиной гипертензии у них могут быть нарушение кровоснабжения и гипоксия мозговых центров, участвующих в регуляции АД, уменьшение количества и изменения функциональных свойств баро- и хеморецепторов дуги аорты и синокаротидной зоны вследствие атеросклеротического поражения, снижение эластичности и утрата аортой «демпфирующих» свойств, особенно при распространённом тяжелом атеросклеротическом процессе, сопровождающемся кальцинозом сосудистой стенки (рис. 53, 54, 55, 56). 

Рис.53 Схема образования атеросклеротической бляшки. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

      

Рис. 54 Схема развития атеросклеротической бляшки. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

  

Рис. 55 Схема образования атеросклеротической бляшки. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

       Ведущими механизмами гемодинамических артериальных гипертензий являются: уменьшение эластичности аорты и ее крупных ветвей, препятствие кровотоку в аорте (рис. 54, 57), повышение ОПСС, объема циркулирующей крови, вязкости крови, повышение ударного объема сердца.
       При атеросклеротической гипертензии повышается систолическое и пульсовое давление, диастолическое давление изменяется незначительно. 
      Патогенез артериальной гипертензии схематично можно представить следующим образом (смарт диаграмма 10) 
   

Смарт диаграмма 10 - Патогенез артериальной гипертензии при атеросклерозе
         
        При недостаточности кровообращения ПА и более тяжелой степени может развиваться застойная артериальная гипертензия. Повышение артериального давления в этих случаях идет параллельно нарастанию кардиальной декомпенсации. По мере ее устранения артериальное давление может, полностью нормализоваться. В основе механизма возникновения последней лежат нарушения почечной гемодинамики, церебральная гипоксия, повышающая возбудимость сосудодвигательного центра, вторичный гиперальдостеронизм.     


         
  

Рис. 56 Схема стенозирования коронарных артерий. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

       При застойной гипертензии систолическое и диастолическое АД чаще повышается умеренно, гипертонические кризы нехарактерны. Офтальмологические нарушения незначительны. Иногда к застойной гипертензии может присоединяться повышение АД, и тогда диагностика усложняется. 
       Дифференциальный признак артериальной гипертензии при атеросклерозе аорты и изолированная систолическая гипертензия, пожилой возраст, наличие (очень часто) ишемической болезни сердца (рис. 55), систолический шум над аортой, выраженный акцент II тона с металлическим оттенком, расширение границ сосудистого пучка, клинические проявления церебрального атеросклероза, 
                
  

Рис. 57 Схема морфологических изменений в артериях при атеросклерозе. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

     

Рис. 58 Схема морфологических изменений в артериях при атеросклерозе. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

Диагностика
      Рентгеновские признаки аортосклероза – это расширение и уплотнение аорты, УЗИ признаки гемодинамических расстройств. 
       На рентгенограмме регистрируется развёрнутая, уплотнённая, расширенная и удлинённая аорта, иногда обнаруживается её кальциноз (рис. 59), а в тяжёлых случаях отмечаются изменения не только в грудном, но и в брюшном отделах. Грозным осложнением атеросклеротической гипертензии являются расслоение и разрыв аорты. 



Рис. 59 Рентгенограмма грудной клетки. Склероз аорты. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

Лечение. К медикаментозному лечению гемодинамических артериальных гипертензий относится применение препаратов влияющих на липидный обмен и антигипертензивных препаратов. 
      К препаратам, влияющих на липидный обмен относятся:
· препараты, препятствующих синтезу атерогенных липопротеидов (статины, производные фиброевой кислоты, никотиновая кислота, пробукол, бензафлавин).
· препараты, тормозящие всасывание холестерина в кишечнике (секвестранты желчных кислот, В-ситостерин, гуарем).
· физиологические корректоры липидного обмена, повышающие уровень ЛПВП (эссенциале, липостабил, чеснок, рыбий жир).
       К антигипертензивным препаратам относятся:
· диуретики: тиазидовые (гипотиазид в дозе 12,5 мг в сутки, индапамид, арифон-ретард),
петлевые (фуросемид, урегит) по 40 мг 2 раза в неделю,
· бета-адреноблокаторы (кардиоселективные: метапрололы, бисапролол),
· альфа-адреноблокаторы (карведилол),
· ингибиторы АПФ (Рис. 60),
· блокаторы медленных кальциевых канальцев (веропамил),
· блокаторы ангиотензин-2 рецепторов (лозартаны),
· блокаторы а-1-адренорецепторов (празозин),
· препараты центрального действия (клофелин, физиотенз).
В практическом здравоохранении используется комбинированная терапия, например:
· диуретики+бета-адреноблокаторы+ингибиторы АПФ,
· диуретики+бета-адреноблокаторы+ блокаторы ангиотензин-2 рецепторов,
· диуретики+бета-адреноблокаторы+блокаторы медленных кальциевых канальцев.
Доза препаратов подбирается методом титрования.

 

Рис. 60 Механизм действия ингибиторов АПФ при гемодинамических артериальных гипертензиях. (Внутренние болезни: руководство к практическим занятиям по госпитальной терапии: учеб. пособие / [Ананченко В. Г. и др.] ; под ред. профессора Л. И. Дворецкого. -, 2010. - 456 с:)

4.4 Неврогенные артериальные гипертензии

     Головной мозг – основной регулятор всей деятельности организма. Сосудодвигательные центры в коре и подкорке «подстраивают» значения артериального давления под текущие нужды организма. Ведь значения необходимого организму АД в покое и при физической активности существенно различаются. Поломка и разбалансировка центральных механизмов вызывает стойкое повышение давления.
       Заболевания (повреждения) головного и/или спинного мозга являются причиной нейрогенных (центрогенных) симптоматические артериальные гипертензии  (травмы, субарахноидальные кровоизлияния, опухоли головного мозга, абсцессы, энцефалиты, менингиты, диэнцефальный синдром и др.). Помимо вышеуказанных симптоматических артериальных гипертензий встречаются особые формы артериальной гипертензии: в результате злоупотребления пищевой солью, продуктами, содержащими тирамин (старый сыр, некоторые марки красного вина, маринованная сельдь, бобы, шоколад), особенно у лиц, принимающих ингибиторы фермента моноаминооксидазы; в результате приема ряда лекарственных препаратов или веществ (кортикостероиды, циклоспорин, эрготамин, пероральные контрацептивы, симпатомиметики, некоторые наркотики, алкоголь). 
    Артериальная гипертензия встречается и при целом ряде органических поражений центральной и периферической нервной системы. В этих случаях она сопровождается, как правило, признаками повышения внутричерепного давления (сильная головная боль, брадикардия, рвота, изменения на глазном дне) и очаговой мозговой симптоматикой. 
     Чем ярче клиническая картина основного заболевания и выраженная неврологическая симптоматика, тем более вероятен диагноз нейрогенной симптоматической артериальной гипертензии. 
      Для выявления центрального генеза артериальной гипертонии проводится неврологическое обследование, КТ и МРТ головного мозга.

2.5 Лекарственные артериальные гипертензии

       Медикаментозная симптоматическая гипертония развивается вследствие приема некоторых лекарственных препаратов, содержащих стимулирующие и повышающие АД вещества. Бесконтрольный прием медикаментов, приводящий к повышению АД называется токсикоманией - патологическим пристрастием пациента к приему отдельных препаратов.
    Собирая анамнез, врач узнает, какими лекарствами пользовался больной. Несмотря на различные механизмы, конечный результат действия некоторых лекарств оказывается одним и тем же: систематическое применение их приводит к повышению АД. Наиболее частой причиной лекарственной гипертонии являются контрацептивные средства. Регулярный и длительный прием их ухудшает течение ранее существовавшей гипертонии и даже может вызвать стойкую гипертонию у прежде здоровых женщин. Отмена препарата сопровождается исчезновением гипертонии. 
Лакричный порошок часто применяется для лечения язвенной болезни и для борьбы с запорами. Длительное применение больших доз этого препарата приводит к развитию гипертонии, которая развивается на фоне гипокалиемии. В выраженных случаях появляются клинические проявления гипокалиемии в виде мышечной слабости, полиурии. В клинической картине этой гипертонии имеется много признаков, напоминающих синдром Конна, однако экскреция альдостерона с мочой остается нормальной. Лакричная гипертония исчезает вскоре после отмены препарата. 
      Длительное применение стероидных гормонов иногда приводит к артериальной гипертонии, одновременно с которой обычно развиваются центрипетальное ожирение и другие признаки синдрома Иценко-Кушинга. Артериальная гипертония исчезает вскоре после отмены препарата. 

3. Заключение

За последние годы значительно увеличился интерес к проблеме вторичных артериальных гипертензий, что связано с увеличением их частоты, а также улучшением диагностики путем разработки ряда современных диагностических методов и способов лечения. Одновременно в литературе нет единства взглядов по данным вопросам, что естественно приводит к различной интерпретации имеющихся фактов. В учебниках для студентов излагается сравнительно мало материала по рассматриваемым в данном учебном пособии вопросам. Полиморфизм клинических проявлений при симптоматических гипертензиях и сходство их с другими заболеваниями свидетельствуют о необходимости учета не только клинических симптомов, но и использования специальных методов исследования. 
В настоящее время, в диагностике достигнут значительный прогресс благодаря применению современных методов исследования.
       












4. Тестовые задания по теме: Симптоматические артериальные гипертензии.

1. Для феохромоцитомы характерны: 
A) Анурия
D) Гипертонические кризы.
C) Гипертермия 
D) Сердцебиение. 
E) Боли в пояснице.

2. Препараты выбора для лечения больного с феохромоцитомой: 
A) Нифедипин. 
B) Диуретики.
C) α-адреноблокаторы. 
D) Ингибиторы АПФ. 
E) β-адреноблокаторы.

3. Для первичного гиперальдостеронизма характерно:
A) Гиперкалиемия. 
B) Гипокалиемия.
C) Гиперазотемия. 
D) Гипонатриемия.
E) Снижение активности ренина плазмы крови.

4. Для лечения пациента первичным гиперальдостеронизмом показаны: A) Фуросемид.
B) α-адреноблокаторы.
C) Спиронолактон. 
D) Гипотиазид .
E) Преднизолон.

5. Какие методы обследования наиболее необходимо провести пациенту с феохромоцитомой? 
	


A) Уровень кортизола в суточной моче.
B) Уровень катехоламинова в суточной моче.
C) КТ брюшной полости.
D) Уровень ванилил-миндальной кислоты в суточной моче. 
E) КТ головного мозга.

6. Причиной симптоматической эндокринной гипертензии может служить: 
A) Эндемический зоб. 
B) Гипотиреоз. 
C) Тиреотоксикоз. 
D) Гипопаратиреоз. 
E) Узловой зоб.
7. Увеличение пульсового давления характерно для: 
A) Коарктации аорты. 
B) Артериальной гипертензии.
C) Митральной недостаточности. 
D) Тиреотоксикоз.
E) Гипотиреоз.

8. Повышение артериального давления при феохромоцитоме связано с:
A) Активацией ренин-ангиотензиновой системы.
B) Активацией симпатоадреналовой системы.
C) Задержкой натрия и воды.
D) Гиперпродукцией кортизола.
E) Гипергликемией.

9. Повышение артериального давления при первичном гиперальдостеронизме связано с:
A) Активацией ренин-ангиотензиновой системы. 
B) Активацией симпатоадреналовой системы.
C) Задержкой натрия и воды.
D) Гиперпродукцией кортизола.
E) Увеличением сердечного выброса.

10. Какие эндокринные заболевания сопровождаются симптоматической артериальной гипертензией?
A) Сахарный диабет. 
B) Гипогонадизм.
C) Синдром Кушинга. 
D) Остеопороз.
E) Гипотиреоз.

11. Какие признаки позволяют заподозрить альдостерому у 40-летнего пациента артериальной гипертензией, рефрактерной к гипотензивной терапии?
A) Загрудинные боли. 
B) Сахарный диабет.
C) Параорбитальная пигментация. 
D) Мышечная слабость.
E) Мышечная ригидность.

12. Уровень артериального давления определяется:
А) Mинутным объемом  и общим  периферическим сопротивлением артериол
В) Pаботой сердца (минутным объемом)
С) Периферическим сопротивлением
D) Диастолическим расслаблением
Е) Фракцией выброса

13. У женщины 28 лет жалобы на слабость во всех мышцах, судороги икроножных мышц по ночам, полидипсию (выпивает жидкости более 5 литров в день), полиурию, стойко повышенное артериальное давление, плохо поддающееся медикаментозной коррекции на протяжении 2-х лет. На ЭКГ снижение вольтажа зубца Т во всех отведениях. О какой артериальной гипертензии идет речь:
А) Синдром Конна
В) Эссенциальная артериальная гипертензия
С)  Нефрогенная артериальная гипертензия
D) Изолированная систолическая артериальная гипертензия
Е) Нейроциркуляторная дистония

14. У 19-летнего студента с детства отмечался систолический шум на основания сердца. Развивался нормально. АД 160/100 мм.рт.ст. Рентгенограмма грудной клетки: увеличение левого желудочка. Несколько неровные зазубренные нижние края 4-7 ребер с обеих сторон. Ваш предварительный диагноз?
А) Стеноз устья аорты 
В) Артериальная гипертензия
С) Дефект межжелудочковой перегородки
D) Ккоарктация аорты
Е) Недостаточность митрального клапана

15. Повышенное артериальное давление на руках и пониженное на ногах характерно для:
А)  Коарктации аорты
В)   Болезни Такаясу
С)  Синдрома Конна
D)  Блезни Иценко-Кушинга
Е)  Стенозе почечных артерий

16. Причиной паренхиматозных почечных артериальных гипертензий могут являться:
А) Острый и хронический гломерулонефрит
В) Подковообразная почка
С) Болезнь Такаясу
D) Поликистоз почек
Е) Стеноз почечной артерии

17. Кризовое течение артериальной гипертензии часто наблюдается при:
А) Гипотиреозе
В) Феохромоцитоме
С) Синдроме Иценко-Кушинга
D) Первичном гиперальдостеронизме
Е)  Гипертиреозе

18.  Наиболее частой причиной развития вторичной артериальной гипертензии является:
А) Заболевания почек
В) Заболевания пищеварительной системы
С)  Врожденные пороки сердца
D)  Коллагенозы
Е)  Прием медикаментов

19. Одной из причин развития симптоматической артериальной гипертензии являются заболевания эндокринной системы:
А) Заболевания пищеварительной системы
В) Заболевания эндокринной системы
С) Врожденные пороки сердца
D)  Коллагенозы
Е)  Прием медикаментов

20. Пациент 62 лет,  перенесший инфаркт миокарда,  обратился к врачу  по поводу головных болей и головокружения. При осмотре пульс 96 в минуту,  артериальное давление 200/100 мм рт. ст., признаков сердечной недостаточности нет, имеются сахарный диабет и проявления облитерирующего атеросклероза сосудов нижних конечностей.  Для коррекции артериальной  гипертензии пациенту целесообразно назначить:
А) Дилтиазем
В) Верошпирон
С) Коринфар
D) Фуросемид
Е) Анаприлин

21. У женщины 28 лет жалобы на слабость во всех мышцах, судороги икроножных мышц по ночам, полидипсию (выпивает жидкости более 5 литров в день), полиурию, стойко повышенное артериальное давление плохо поддающееся медикаментозной коррекции на протяжении 2-х лет. На ЭКГ снижение вольтажа зубца Т во всех отведениях. О какой артериальной гипертензии идет речь:
А) Синдром Конна
В) Эссенциальная артериальная гипертензия
С)  Нефрогенная артериальная гипертензия
D) Изолированная систолическая артериальная гипертензия
Е) Нейроциркуляторная дистония


22. У пациента 30 лет  ожирение с преимущественным расположением на верхней половине туловища, лунообразное лицо, на коже широкие и глубокие багровые  стрии,  гипергликемия, выявлено стойкое повышенное артериальное давление. О какой артериальной гипертензии идет речь?
А) Синдром Иценко-Кушинга
В) Эссенциальная артериальная гипертензия
С) Нефрогенная артериальная гипертензия
D) Изолированная систолическая артериальная гипертензия
Е) Нейроциркуляторная дистония
 
23. У пациента 17 лет после перенесенной неделю тому назад фолликулярной ангины появились жалобы на выделение мочи «цвета мясных помоев», отечность лица и повышение артериальное давление до 150 / 110 мм РТ.ст. О какой артериальной гипертензии идет речь?
А) Острый гломерулонефрит отечно-гипертоническая форма
В) Эссенциальная артериальная гипертензия
С) Феохромацитома
D) Изолированная систолическая артериальная гипертензия
Е) Нейроциркуляторная дистония

24. У молодой женщины 33 лет появились жалобы на повышение артериальное давление, избыточный вес, из анамнеза удалось выяснить, что принимает гормональные противозачаточные средства около 10 лет. О какой артериальной гипертензии идет речь?
А) Медикаментозная симптоматическая артериальная гипертензия 
В) Эссенциальная артериальная гипертензия
С)  Феохромацитома
D) Изолированная систолическая артериальная гипертензия
Е) Нейроциркуляторная дистония

25. У мужчины 42 лет, болеющего тяжелым  ревматоидным полиартритом  и принимающим постоянно глюкокортикоиды, выявлено стойкое повышение  артериального давления. О какой артериальной гипертензии идет речь?
А) Медикаментозная симптоматическая артериальная гипертензия 
В) Эссенциальная артериальная гипертензия
С) Феохромацитома
D) Изолированная систолическая артериальная гипертензия
Е) Нейроциркуляторная дистония

26. Молодая женщина 32 лет поступила в стационар  с жалобами на сильнейшую головную боль, боль в области сердца, сердцебиение, дрожь во всем теле, страх смерти. При объективном осмотре:  больная возбуждена, акроцианоз, АД 220/130 мм.рт. ст на обеих руках, на ЭКГ синусовая тахикардия, признаки коронарной гипоксии. В анамнезе: около месяца стала отмечать приступообразные повышения АД, сопровождаемые описанной клиникой и заканчиваемые полиурией. О какой артериальной гипертензии идет речь?
А) Феохромацитома
В) Эссенциальная артериальная гипертензия
С) Нефрогенная  артериальная гипертензия
D) Изолированная систолическая артериальная гипертензия
Е) Нейроциркуляторная дистония

27. У 19-летнего студента с детства отмечался систолический шум на основания сердца. Развивался нормально. АД 160/100 мм.рт.ст. Рентгенограмма грудной клетки: увеличение левого желудочка. Несколько неровные зазубренные нижние края 4-7 ребер с обеих сторон. Ваш предварительный диагноз?
А) Стеноз устья аорты 
В) Артериальная гипертензия
С) Дефект межжелудочковой перегородки
D)  Коарктация аорты
Е) Недостаточность митрального клапана

 28. У пациента 30 лет  ожирение с преимущественным расположением на верхней половине туловища, лунообразное лицо, на коже широкие и багровые стрии,  гипергликемия, выявлено стойкое повышенное артериальное давление. Какое исследование может подтвердить диагноз?
А) УЗИ надпочечников
В) Уровень кортизола в крови
С) Уровень катехоламинов в моче
D) КТ головного мозга
Е) КТ надпочечников
           
29. Молодая женщина 32 лет поступила в стационар  с жалобами на сильнейшую головную боль, боль в области сердца, сердцебиение, дрожь во всем теле, страх смерти. При объективном осмотре:  больная возбуждена, акроцианоз, АД 220/130 мм.рт. ст на обеих руках, на ЭКГ синусовая тахикардия, признаки коронарной гипоксии. В анамнезе: около месяца стала отмечать приступообразные повышения АД, сопровождаемые описанной клиникой и заканчиваемые полиурией. Какое исследование может подтвердить диагноз?
А) УЗИ надпочечников
В) Уровень кортизола в крови
С) Уровень катехоламинов и ВМК в моче
D) КТ головного мозга
Е) КТ надпочечников

30. У 19-летнего студента с детства отмечался систолический шум на основания сердца. Развивался нормально. АД 160/100 мм.рт.ст. Рентгенограмма грудной клетки: увеличение левого желудочка. Несколько неровные зазубренные нижние края 4-7 ребер с обеих сторон. Какое исследование может подтвердить диагноз?
А) ЭхоКГ
В) Уровень кортизола в крови
С) Уровень катехоламинов и ВМК в моче
D) Аортография
Е) КТ надпочечников


































Эталоны ответов на тестовые задания по теме: Симптоматические артериальные гипертензии.


1. D                                                    17. В                                                                                                   
2. C                                                    18. А       
3. B                                                    19. В            
4. C                                                    20. А  
5. D                                                    21. А   
6. C                                                    22. А               
7. D                                                    23. A                                                               
8. B                                                    24. А       
9. C                                                    25. А        
10. С                                                  26. А                
11. D                                                  27. А  
12. А                                                  28. В  
13. А                                                  29. С  
14. D                                                  30. D  
15. A                                                                                                                                                        
16. А                                                                                                     
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