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ВВЕДЕНИЕ

Обращение к обучающимся

Уважаемые студенты!

Вы приступаете к изучению основополагающей и первой клинической медицинской дисциплины –  пропедевтики внутренних болезней. 

Пропедевтика внутренних болезней означает «введение в область терапии» (греч. pro – перед, paideuo – обучаю, т.е. «подготовительное обучение»). Она делится на диагностику и частную патологию. Раздел диагностики делится, в свою очередь, на методологию исследования и семиотику, или симптоматологию.   

 Выдающийся русский терапевт С.П.Боткин писал: «Медицина как наука дает известную сумму знаний, но самоё знание не дает еще уменья применять его в практической жизни». Это умение приобретается опытом или, как говорил другой русский клиницист М.Я.Мудров, «собственным упражнением при постелях больных». «Мало знать, лишь умение делает нас могущественными» (китайская мудрость).

 Главная задача пропедевтики внутренних болезней – научить вас методам исследования, правилам диагностики и заложить основы этого «умения» врачевания.

Несмотря на широкое распространение современных инструментальных и лабораторных методов диагностики, основу клинической диагностики составляют пять классических методов непосредственного обследования больного: расспрос, осмотр (инспекция), ощупывание (пальпация), выстукивание (перкуссия) и выслушивание (аускультация), научиться которым вы сможете в процессе изучения нашей дисциплины. 

Вы впервые приходите в клинику на 2 курсе и начинаете общаться с пациентами с позиции врача. И сразу, с первого шага на врачебном поприще, вам необходимо овладеть очень сложной и важной наукой взаимоотношения с пациентами, цель которой – выздоровление или облегчение страданий больного. «Профессия врача – это подвиг. Она требует самоотвержения, чистоты души и чистоты помыслов. Не всякий способен на это»,  – писал А.П. Чехов. 

Несмотря на все бóльшую технизацию обследования больного значение классических приемов диагностики – детального расспроса и последовательного,  тщательного  объективного (или иначе так называемого физикального, или физического) исследования – остается  очень важным. Владение этими приемами и их результативное применение, с одной стороны, несомненно, определяет профессиональную культуру врача, а с другой стороны – создает особую доверительную атмосферу взаимодействия врача с больным, тот комплайнс, от которого во многом зависит успех лечения.

Вы самостоятельно будете расспрашивать больного (собирать анамнез), проводить осмотр больных, вы научитесь проводить пальпацию, перкуссию, аускультацию, сможете правильно интерпретировать полученные данные для постановки диагноза, напи́шете историю болезни. Но,  чтобы овладеть этими практическими  навыками, необходимыми и современному врачу, вам придется много трудиться. «Отец» медицины Гиппократ подчеркивал, что только серьезное обучение является основой успешной деятельности врача, и «сюда же необходимо еще присоединить многолетнее прилежание, чтобы учение, укоренившись прочно и глубоко, принесло зрелые плоды». Работая у постели больного, вам придется много читать. Крупнейший русский терапевт М.П.Кончаловский говорил, что работа в клинике подчиняется одному простому закону: «Больной – книга, книга – больной». Вы поймете: «Чтобы быть хорошим врачом, необходима непрерывная, неутомимая работа, и только врач, делающий все от него зависящее, чтобы быть на высоте современного уровня медицины, может считать себя добросовестно исполняющим свой долг. А в этом сознании исполненного долга и заключается единственная опора врача на его трудном пути» (Н.Я.Чистович
). 

Любите пропедевтику, изучайте пропедевтику и осваивайте ее. Желаем удачи!

Цель освоения дисциплины

Целью освоения дисциплины «Пропедевтика внутренних болезней» является обучение студентов методам исследования и правилам диагностики заболеваний внутренних органов в процессе клинической подготовки молодого специалиста, формирования важных профессиональных навыков обследования больного, основ клинического мышления, а также биомедэтики. 

Место дисциплины в структуре ФГОС ВПО


Дисциплина «Пропедевтика внутренних болезней» относится к профессиональному циклу дисциплин (С.3)
. 

Основные знания, необходимые для изучения дисциплины, формируются:

- в цикле гуманитарных, социальных и экономических дисциплин (С.1), в том числе при изучении философии, биомедэтики, психологии и педагогики, истории медицины, латинского языка; 

- в цикле математических, естественно-научных дисциплин (С.2), в том числе при изучении физики, математики, медицинской информатики, химии, биологии, биохимии, нормальной анатомии.

Пропедевтика внутренних болезней является предшествующей для изучения таких дисциплин, как внутренние болезни, инфекционные болезни, медицинская реабилитация, физиотерапия, клиническая фармакология, а также для прохождения производственных практик «помощник  медицинской сестры», «помощник врача». 

Специфика изучения дисциплины, значение изучаемой дисциплины  для практической деятельности специалиста

Важнейшими требованиями качественного медицинского образования являются преемственность и последовательность, особая роль при этом отводится пропедевтике внутренних болезней. Эта дисциплина является неотъемлемой фундаментальной ча​стью клинической подготовки молодого специалиста. В результате ее изучения у студентов форми​руются важные профессиональные навыки обследования больного, основы клинического мышления, а также биомедэтики (устар. медицинская деонтология), поскольку начинается работа у постели больного. Не овладев в совершенстве этими главными составляющими пропедевтики, трудно рассчитывать на качественную подготовку врача любой специальности на старших курсах.  

Полноценное усвоение материала при изучении пропедевтики  является необходимым условием для успешного обучения на кафедрах внутренних болезней № 2, инфекционных болезней, а также кафедрах хирургического профиля. 
 болезней   внутренних  
Результаты обучения в органической увязке с осваиваемыми знаниями, умениями и приобретаемыми компетенциями в целом по основной образовательной программе
Изучение пропедевтики внутренних болезней ставит своей целью разрешение следующих вопросов:

- освоение методики обследования больных, в первую очередь физикальными методами, получение практических навыков;

- изучение семиотики, отдельных симптомов, выявляемых при обследовании больных, понимание их патогенеза;

- объединение выявляемых симптомов в синдромы, подготовка к врачебному мышлению;
- знакомство с основными нозологическими формами болезней («частная патология»),

- умение трактовать результаты лабораторных исследований,

- знакомство с основами электрокардиографии.
Перечень задач, которые обучающиеся должны решать по окончании изучения пропедевтики внутренних болезней, лучевой диагностики:

· непосредственное исследование больного (расспрос, осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация, измерение артериального давления, исследование артериального пульса);

· знание основных клинических симптомов и синдромов заболеваний внутренних органов и патогенетических механизмов их возникновения; 

· знание симптоматики наиболее распространенных заболеваний внутренних органов, протекающих в типичной (классической) форме; 

· трактовка результатов лабораторной и инструментальной диагностики заболеваний внутренних органов (общий и биохимический анализ крови, анализы мочи, исследования плеврального содержимого, анализы мокроты, анализы кала);

· владение основными навыками диагностического процесса (основами клинического мышления); 

· знание основных принципов медицинской этики. 

Перечень утвержденных ФГОС ВПО по специальности 060105.65 «Медико-профилактическое дело» общекультурных компетенций (ОК), профессиональных компетенций (ПК), которые должны быть сформированы в результате изучения, в том числе, пропедевтики внутренних болезней изложен в рабочей программе по дисциплине. 

Основные компетенции, которые формируются в процессе изучения дисциплины: 
- готовность к работе в команде, к ответственному участию в политической жизни, способность к кооперации с коллегами, умение анализировать значимые политические события, в том числе в области здравоохранения, владение политической культурой, владение способами разрешения конфликтов, умение организовать работу исполнителей, находить и принимать управленческие решения при различных мнениях, принимать ответственные решения в рамках своей профессиональной компетенции (ПК-1);

- способность и готовность к разработке, организации и выполнению комплекса лечебно-профилактических мероприятий, направленных на повышение уровня здоровья и снижения заболеваемости различных контингентов населения и отдельных пациентов (ПК-10);
- способность и готовность к формулировке, оценке и проверке гипотез, объясняющих причину, условия и механизм возникновения заболеваний, их распространения (ПК-16);
- способность и готовность к использованию современной диагностической аппаратуры и проведению лабораторной, лучевой и функциональной диагностики (ПК-19);
- способность и готовность к постановке предварительного клинического диагноза (ПК-20);
- способность и готовность к реализации этических и деонтологических аспектов врачебной деятельности в общении с коллегами, другим медицинским персоналом, пациентами и их родственниками (ПК-25);
- способность и готовность к научно-обоснованному применению современных методик сбора и обработки информации о состоянии здоровья населения, деятельности различных типов медицинских учреждений и их подразделений, анализу информации в целях разработки научно-обоснованных мер по улучшению и сохранению здоровья населения (ПК-36).
Перечень вопросов, квалификационных требований, которые обучающийся должен знать и уметь, которыми должен владеть по окончании изучения дисциплины:
1) в результате освоения дисциплины обучающийся должен знать: 
- анатомо-физиологические, возрастные и половые особенности здо​рового и больного человека;

- причины и факторы риска возникновения основных патологических процессов в ор​ганизме и механизмы их развития;

- основные клинические симптомы и синдромы заболеваний внут​ренних органов и патогенетический механизм их возникновения;

- симптоматологию наиболее распространенных заболеваний внут​ренних органов, протекающих в типичной (классической) форме;

- основные принципы лечения больных с заболеваниями органов дыхания, кровообращения, пищеварения, мочеотделения;

- симптоматологию и основные принципы оказания медицинской помощи при некоторых основных неотложных состояниях;
2) в результате освоения дисциплины обучающийся должен уметь:

- провести расспрос больного (и/или) родственников и получить пол​ную информацию о заболевании, установив возможные причины (и/или возможные триггерные механизмы) его воз​никновения в типичных случаях;

- провести физическое обследование больного (осмотр, пальпация, перкуссия, аускультация, измерение АД, определение свойств артериального пульса и т.п.) и выявить объективные признаки заболевания;

- составить план дополнительного лабораторного и инструменталь​ного исследования больного;

- самостоятельно диагностировать основные клинические синдромы и обосновать этот диагноз;

- установить клинический диагноз наиболее распространенных забо​леваний внутренних органов, протекающих в типичной (классической) форме, и обосно​вать этот диагноз;

- расшифровать ЭКГ в 12 отведениях здорового человека, а также больных с  нарушениями ритма и проводимости, гипертрофией миокарда желудочков и предсердий, инфарктом миокарда и другими формами ИБС;

- оценить результаты общего анализа крови, мочи, мокроты, кала, анализа желудочного и дуоденального содержимого, плеврального выпота, а также биохимического анализа крови;

- уметь изложить результаты обследования больного в виде истории болезни с обоснованием диагноза и объяснением патогенеза симптомов;

- оказать неотложную помощь при наиболее распространенных ургентных состояниях.

3) в результате освоения дисциплины обучающийся должен владеть  методами общего клинического обследования больных и  интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики:

- расспрос больного (сбор анамнеза),

- общий осмотр,

- осмотр грудной клетки,

- пальпация грудной клетки,

- сравнительная перкуссия легких,

- топографическая перкуссия легких,

- аускультация легких,

- осмотр области сердца,

- пальпация области сердца,

- перкуссия относительной и абсолютной тупости сердца,

- аускультация сердца,

- исследование вен и артерий,

- исследование артериального пульса,

- измерение артериального давления по методу Короткова (на руках и ногах), 

- осмотр живота,

- перкуссия живота,

- поверхностная ориентировочная пальпация живота,

- методическая глубокая скользящая пальпация по В.П.Образцову –  Н.Д.Стражеско,

- аускультация живота,

- осмотр области печени и селезенки,

- перкуссия печени,

- пальпация печени и желчного пузыря,

- перкуссия селезенки,

- пальпация селезенки,

- осмотр поясничной и надлобковой областей,

- пальпация почек, 

- пальпация щитовидной железы,

- чтение и трактовка клинического анализа крови,

- чтение и трактовка биохимического анализа крови,

- чтение и трактовка анализов мочи (общего, по Нечипоренко, по Зимницкому, по Аддису – Каковскому),

- чтение и трактовка ре​зультатов анализа желудочного сока,

- чтение и трактовка ре​зультатов проведения дуоденального зондирования,

- чтение и трактовка копрологического анализа,

- чтение и трактовка анализа мокроты,

- чтение и трактовка анализа плевральной жидкости,

- антропометрическое исследование, 

- термометрия тела, регистрация и интерпретация температурных кривых,
- техника записи ЭКГ в 12 отведениях,
- расшифровка ЭКГ, анализ ЭКГ, оформление протокола ЭКГ.
Количество зачетных единиц и объем часов,
предусмотренных ФГОС ВПО, учебным планом

по специальности 060105.65 «Медико-профилактическое дело»  
на изучение дисциплины 

«Пропедевтика внутренних болезней»
Общая трудоемкость дисциплины составляет 6 зачетных единиц. Общий объем часов – 216 ч. Общий объем аудиторных часов – 120 ч. Объем часов, предусмотренных на лекции – 32 ч. Объем часов, предусмотренных на практические занятия – 88 ч (из них 4 ч – на интерактивные формы обучения). Объем часов, выделенных на самостоятельную работу – 60 ч.
Материально-техническое обеспечение дисциплины


Лекции по дисциплине «Пропедевтика внутренних болезней» читаются в аудиториях КГМУ в соответствии с расписанием.


Практические занятия проводятся в соответствии с расписанием на базе городских клинических больниц г. Казани:

1) ГАУЗ «ГБ №11»: ул. Максимова, 34/24 (2 учебных комнаты);

2) ГАУЗ «ГКБ №7»: ул. Чуйкова, 54 (1 учебная комната);

3) ГАУЗ «ГКБ №2»: ул. Музыкальная, 13 (1 учебная комната);

4) ГАУЗ «ГКБ №9»: ул. Гагарина, 95 (2 учебные комнаты).
Перечень наглядных пособий, используемых в процессе обучения:

1) таблицы по всем темам пропедевтики внутренних болезней (583 шт.);

2) электрокардиограммы.

В процессе обучения используются тонометры пневматические Digital sphygmomanometer (A&D Medical) mercury-free: тонометр пневматический A&D UA-201(1997), тонометр пневматический A&D UA-101 (2008), тонометр пневматический A&D UA-201(2008); фонендоскопы: фонендоскоп A&D (1997), фонендоскоп A&D (1999), фонендоскоп A&D (2003), фонендоскоп A&D (2004), фонендоскоп A&D (2005), фонендоскоп A&D (2008); термометры электронные A&D (2008).
Перечень учебных фильмов:

- «Пропедевтика внутренних болезней» (автор Е.Гусева, главный научный консультант профессор   В.В.Мурашко, научные консультанты профессор  А.В.Струтынский, профессор С.Б.Фельдман; 30 мин), 

- «Диагностика гипертонической болезни» (автор Е.И.Чазов), 

- «Ультразвуковое сканирование» (авторы Ю.Будкевич, Т.Стручкова, научный консультант профессор Л.Д.Линденбратен; 7 мин),

- «Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки» (авторы О.Б.Бобылева, В.И.Маколкин, научные консультанты профессор З.А.Бондарь, профессор М.И.Кузин, профессор М.М.Сальман, к.м.н. В.А.Виноградов; 38 мин), 

- «Исследование функционального состояния ЖКТ», 

- «Электрокардиография» (авторы Чебышев, Ю.Розинов, научный консультант профессор И.И.Сивков; 18 мин),

- «Биологические мембраны и методы их исследования» (автор И.Захарова, научные консультанты профессор А.Арчаков, профессор В.Рувин, профессор А.Николаев; 20 мин), - Видеокурс по методам физикального обследования человека. Том 1. Исследование грудной клетки и легких, исследование живота,
- Интерактивный атлас «Основы диагностики внутренних болезней», 

- Аудиопособие для студентов «Тоны и шумы сердца», 

- Аудиопособие для студентов «Физиология и патофизиология тонов и шумов сердца», 

- Цветной видеоатлас по гематологии,

- Видеозаписи по эхокардиографии (3),

- Электронные презентации и слайды (для overhead) по лекционному курсу.
Перечень оборудования:

Компьютер – Celeron с монитором, оверхэд  Quadra Vega F, сканер Epson Perfection 1260 видеомагнитофон Panasonic, телевизор «Рубин», принтер Samsung SCX4200, ноутбук Acer AS5102 WLMi, проектор LG DX130 DLP, проигрыватель DVD,  Samsung V5500, пульт дистанционного управления Logitech, система звукоусиливающая переносная Fender Passport PD150, система радиомикрофонная с петличным микрофоном Shure ETPO, система радиомикрофонная с ручным микрофоном Shure ETV58D, сканер Epson 3590.

Перечень доступных электронно-библиотечных систем:

- внутривузовская электронная библиотека,
- Cardiosource - доступ к кардиологическим журналам. http://www.cardiosource.com,
- американская коллегия кардиологов (ACC). http://www.acc.org/,
- кардиологический сайт с демонстрациями http://www.med.umich. edu/lrc/cardiax/cardiaxnew/cardiax.html,
- ЭКГ.ru - информационный ресурс по электрокардиографии - стандарты, книги, конференции, публикации и др.  http://www.ecg.ru,
- диагностика и лечение заболеваний внутренних органов -   информационная система поддержки врача-терапевта в Интернет. http://www.soros.karelia.ru/projects/1998/diagnostika/main.htm,

- «Российский гастроэнтерологический журнал» - ежеквартальный научно-практический журнал.   http://www.medi.ru/doc/67.htm  

- консультант студента – электронная библиотека медицинского вуза. http://www.studmedlib.ru/.
Web-адреса ЭБС:
ЭБС "Консультант студента"                                                                 www.studmedlib.ru/   

База клинических знаний MD Consult                                                  www.mdconsult.com

Wiley Online Library
                                                                          www.interscience.wiley.com

Патентные базы данных компании Questel                                         www.orbit.com
Электронная Научная Библиотека е-LIBRARY.RU                            www.elibrary.ru

Электронный каталог НБ КГМУ                                                          www.kgmu.kcn.ru:8888/cgibin/
В библиотеке КГМУ внедрена автоматизированная библиотечная система «ИРБИС» (irbis64r_01/cgiirbis_64.exe). Вы имеете возможность не только проконтролировать правильность отражения взятых книг в электронном формуляре, но и   осуществлять предварительный заказ литературы из фонда НБ КГМУ через Web-ИРБИС.

Учебно-методические материалы по дисциплине размещены на кафедральном сайте http://oslopov-kazan.ru (доступ через сайт КГМУ www.rgmu.kcn.ru).
Порядок допуска в аудитории
Допуск в учебные комнаты на клинических базах кафедры осуществляется в соответствии с расписанием, графиком консультаций и отработок пропущенных занятий, размещенных на кафедральных стендах и сайте кафедры.

Режим работы библиотеки КГМУ:  с 8.30 до 17.30, читальные залы –  с 8.30 до 18.30, выходной день – воскресенье.

Права и обязанности студента, требования к обучающимся, касающиеся учебного процесса и учебной деятельности

Нормативно-правовые документы,

определяющие и регулирующие права и обязанности студента

1. Федеральный закон «О высшем и послевузовском профессиональном образовании» от 22 августа 1996 г. № 125-ФЗ.

2. Федеральный государственный образовательный стандарт высшего профессионального образования (2010) по специальности  060105.65 Медико-профилактическое дело.

3. Устав государственного бюджетного образовательного учреждения высшего профессионального образования «Казанский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения и социального развития Российской Федерации (2011).

4. Стратегия Казанского ГМУ, утвержденная Ученым Советом КГМУ 30 октября 2009 г.
5. Правила внутреннего распорядка Казанского ГМУ (2012).
6. Положение о рейтинговой системе оценки успеваемости студентов Казанского государственного медицинского университета (2010).

7. Положение о проведении текущего контроля и промежуточной аттестации студентов Казанского государственного медицинского университета (2003).

8. Положение «О порядке ликвидации академических задолженностей в Казанском государственном медицинском университете» (2009).

9. Действующие санитарные и противопожарные правила и нормы.
Посещение занятий
Для того чтобы успешно освоить дисциплину, студент должен посещать все учебные мероприятия, которые регулируются учебным расписанием, утвержденным учебной частью КГМУ. Таким образом, студент обязан посещать все лекции и практические занятия. Присутствие студентов фиксируется лектором,  преподавателями и старостами групп.
Причиной отсутствий может быть только уважительная причина, подтверждённая официальным документом (медицинской справкой, справкой из деканата), 

В случае заболевания или других причин, по которым студент не может присутствовать на занятиях, он должен поставить в известность деканат и кафедру, предоставить медицинскую справку или другой документ (например, справку из деканата, Управления по воспитательной работе и др.), объясняющий его отсутствие на аудиторных занятиях. Однако это не освобождает студента от отработки занятий.  Студенты, которые пропустили более двух занятий без уважительной причины (без предоставления документов), будут вызваны на беседу с заведующим кафедрой и могут быть допущены к занятиям только с разрешения деканата. 

Ликвидация академических задолженностей

Пропущенные занятия и занятия, по которым получена неудовлетворительная оценка, обязательно отрабатываются. Ликвидация академических задолженностей осуществляется на основании Положения «О порядке ликвидации академических задолженностей в Казанском государственном медицинском университете» (2009).
График ликвидации академических задолженностей, пропусков занятий устанавливается решением кафедры и вывешивается на стендах кафедры. В случае возникновения вопросов студент может обратиться к лаборантам, преподавателю, который вёл занятие, начальнику учебной части кафедры, лектору, заведующему кафедрой.

Форма отработки занятий устанавливается на основании нормативных документов Казанского ГМУ, решений Учёного совета Казанского ГМУ, решений учёных советов факультетов, приказов ректора, распоряжений учебно-методического управления, решением кафедры.

Отработать пропущенные лекции и/или практические занятия, по которым получена неудовлетворительная оценка, можно устно и/или письменно в различных формах, утвержденных кафедрой пропедевтики внутренних болезней. Например, предоставить материалы пропущенной лекции, написать реферат на тему пропущенной лекции, устно  ответить на вопросы лектора, отработать практическое занятие с другой группой, выполнить письменную контрольную работу, решить  тестовые задания или ситуационные задачи, обследовать больного с написанием фрагмента истории болезни (по отрабатываемой теме). 

При пропуске более 30% объема аудиторных часов согласно учебному плану по дисциплине студент не аттестуется и должен пройти обучение заново в полном объеме (с другой группой). 

В соответствии с Положением о рейтинговой системе оценки успеваемости студентов КГМУ (2010) отработка лекций оценивается с использованием понижающего коэффициента 0,5. При отработке практических  занятий  в форме аудиторной работы (с другими группами, во время дежурств, путём дополнительной работы у постели больного с написанием дополнительной истории болезни) используется понижающий коэффициент 0,75. При отработке  практических занятий  в форме рефератов, устных ответов для оценки используется понижающий коэффициент 0,5. 

Необходимые принадлежности
для лекции и практического занятия
У студента на лекции должны быть лекционная тетрадь (для конспектирования лекций), на практическом занятии –  рабочая тетрадь для практических занятий,  фонендоскоп.
Внешний вид  (дресс-код)
На лекции и практическом занятии на студенте должны быть надеты  медицинский халат и медицинская шапочка, на нем должна быть вторая обувь (бахилы на практических занятиях не допускаются). Запрещены яркий макияж, длинные ногти, неопрятная прическа (волосы должны быть полностью  убраны под шапочку), раздражающий парфюм. На видимых частях тела не должно быть пирсинга и татуировки.  
     
Еще врачи древней индийской медицины говорили своим ученикам-последователям: «Ты теперь оставь свои страсти, гнев, корыстолюбие, безумство, тщеславие, гордость, зависть, грубость, шутовство, фальшивость, леность и всякое порочное поведение. Отныне ты будешь носить свои волосы и твои ногти коротко остриженными, одеваться в красную одежду, вести чистую жизнь».

Ведение лекционных материалов, рабочей тетради, конспектов, документов

На лекциях по пропедевтике внутренних болезней студент должен конспектировать (т.е. кратко записывать)  содержание лекции. В начале каждого конспекта лекции должна быть запись о порядковом номере лекции, дате лекции, теме лекции. На экзамен по дисциплине «Пропедевтика внутренних болезней» студент должен принести тетрадь с конспектами лекций по пропедевтике внутренних болезней.

Оформление практических занятий в рабочей тетради по  пропедевтике внутренних болезней и лучевой диагностике: в тетради должны быть зафиксированы порядковый номер занятия, дата занятия, тема занятия, фрагмент истории болезни обследованного больного (или запись результатов обследования стандартизированного пациента в Центре практических умений КГМУ, регистрация данных обследования здорового человека, протокол ЭКГ, решение ситуационных задач),   результаты самостоятельной подготовки и работы.

Самостоятельная работа студента

Обязательным элементом учебы является самостоятельная работа студента, которая по учебному плану дисциплины «Пропедевтика внутренних болезней» составляет 60 часов.

Самостоятельная (внеаудиторная) работа студентов складывается из нескольких разделов:

1) теоретическая самоподготовка студентов по некоторым учебным темам, входящим в  тематический учебный план, преимущественно по современной лабораторной и инструментальной диагностике заболеваний внутренних органов, клинической диагностике основных синдромов и т.д.; 

2) изучение дополнительной учебной литературы и других учебно-методических материалов, закрепляющих практические навыки студентов (учебных аудио- и видеофильмов, наборов лабораторных анализов, электрокардиограмм и т.п.);

3) написание итоговой истории болезни,

4) оформление реферата по одной из тем для самостоятельного изучения по лучевой диагностике.
Основные виды самостоятельной работы студента для подготовки к лекциям и практическим занятиям по определённой теме, для лучшего усвоения материала: прочитать материал в рекомендуемой основной и дополнительной литературе и выучить его; ответить на предложенный ряд вопросов; выполнить определённые задания, манипуляции; освоить и продемонстрировать необходимые мануальные навыки;  подготовить или изучить схемы, таблицы, муляжи, истории болезней; написать реферат, подготовить  доклад и/или электронную презентацию; составить схемы, таблицы, тесты и др.

Все виды и результаты самостоятельной работы студента должны быть оформлены в рабочей тетради и/или на диске, и/или распечатаны, и/или отосланы преподавателю по    e-mail (в зависимости от задания преподавателя).

Важнейшим этапом практического занятия является самостоятельная работа студентов в палате у постели больного или в клинической лаборатории, кабинете функциональной диагностики и т.п.). В зависимости от конкретной темы занятия студенты самостоятельно расспрашивают больного, проводят его осмотр, пальпацию, перкуссию, аускультацию и т.п. Занятие заканчивается клиническим разбором тематических больных преподавателем с участием всей группы студентов. Во время разбора контролируется качество выполнения студентами самостоятельной работы и сформированных навыков и умений. Преподаватель индивидуально оценивает выполнение каждым студентом целей практического занятия. 

В процессе изучения семиотики целесообразно оформление студентами нескольких фрагментов истории .
 болезней  внутренних  пропедевтике   по  оценивается по 100-балльной системе и приносится студентом на экзамен болезни , в которой приводится описание паспортной части
, данных расспроса, объективного, лабораторного и инструментального исследования больного, диагноз и его обоснование. Итоговая история  болезни по результатам самостоятельной курации больных с заболеваниями органов дыхания, кровообращения и пищеварения. В конце учебного года по завершении изучения основ частной патологии студенты представляют итоговую историю болезни , составленных согласно схеме истории  болезни
Хронометраж самостоятельной работы студентов
у постели больного

Общая продолжительность самостоятельной работы – 65 минут
	Продолжи-тельность
	Действия студентов у постели больного

	10 мин
	Сбор анамнеза

	5 мин
	Общий осмотр

	10 мин
	Осмотр, пальпация грудной клетки, сравнительная перкуссия легких

	5 мин
	Топографическая перкуссия легких: верхняя граница, нижняя граница легких (можно по 1-2 линиям). Аускультация легких

	10 мин
	Исследование верхушечного толчка, перкуссия относительной и абсолютной тупостей сердца

	5 мин
	Аускультация сердца

	5 мин
	Исследование пульса. Измерение АД (на руках и ногах)

	15 мин
	Осмотр живота. Поверхностная пальпация живота. Пальпация сигмовидной кишки. Пальпация слепой кишки. Пальпация восходящего отдела толстой кишки. Пальпация нисходящего отдела толстой кишки. Пальпация поперечно-ободочной кишки. Исследование нижней границы желудка. Перкуссия печени по Курлову. Пальпация печени. Перкуссия селезенки. Пальпация селезенки. Пальпация почек


Правила проведения текущего контроля 
и промежуточной (экзамен) аттестации

Правила проведения текущего контроля и промежуточной аттестации студентов определены в Положении «О проведении текущего контроля и промежуточной аттестации студентов Казанского государственного медицинского университета» (2003 г.).

Запрещено использование студентами микронаушников, телефонов и других технических средств передачи информации.

Научно-исследовательская работа
Научно-исследовательская работа является одним из видов учебной деятельности самостоятельной работы студентов и направлена на комплексное формирование общекультурных и профессиональных компетенций в соответствии с требованиями Федерального государственного образовательного стандарта.

Обучающиеся КГМУ имеют возможность изучать специальную литературу и другую научно-медицинскую информацию, достижения отечественной и зарубежной науки и техники в соответствующей области знаний; участвовать в проведении научных исследований; осуществлять сбор, обработку, анализ и систематизацию научной информации по теме (заданию); составлять отчеты (разделы отчета), подготавливать рефераты по теме или ее разделу; выступать с докладом на конференциях.

В целях вовлечения студентов в научно-исследовательскую работу на кафедре пропедевтики внутренних болезней традиционно функционирует студенческий научный кружок (СНК). Ежегодно в начале учебного года на заседании кафедры планируется работа студенческого научного кружка. При планировании деятельности кружка  учитывается специализация клинических баз кафедры для более полного ознакомления с научными исследованиями, проводимыми в каждой клинике (городские клинические больницы № 2, 7, 9, 11). Темы студенческих исследований посвящены актуальным проблемам клиники внутренних болезней: вопросам кардиологии, инструментальной диагностики, гастроэнтерологии, пульмонологии. Многие исследования посвящены изучению состояния клеточных мембран в кардиологии и других областях медицины. 

Руководитель СНК – заведующий кафедрой пропедевтики внутренних болезней, д.м.н., профессор Владимир Николаевич Ослопов. Куратор СНК – профессор кафедры, д.м.н., Ольга Васильевна Булашова.  

Первое в учебном году заседание СНК посвящается знакомству студентов с научными направлениями кафедры, студентам предоставляется возможность выбора направления научной работы, а также выбора руководителя научной работы. Объявления о проведении заседаний кружка размещаются на сайте и вывешиваются на клинических базах кафедры и в основных учебных зданиях КГМУ. 

Наиболее активно работающие в СНК студенты привлекаются к написанию публикаций под руководством преподавателей, участвуют во Всероссийских студенческих научных конференциях, становятся ассистентами преподавателя. 
УЧЕБНО-ТЕМАТИЧЕСКИЙ ПЛАН ПО ДИСЦИПЛИНЕ
	№ пп.
	Наименование разделов и тем
	Всего (ч)
	Аудиторные занятия (ч)
	Самостоят. работа (ч)

	
	
	
	лекц.
	практ.зан.
	

	Модуль 1.

Анамнез. Общий осмотр. Методы клинического исследования больных с заболеваниями органов дыхания и кровообращения
	70
	12
	32
	26

	1.
	Тема 1.1. Вводное занятие. Знакомство с кафедрой. Схема истории болезни. Анамнез. 
	8
	2
	4
	2

	2.
	Тема 1.2. Общий (наружный) осмотр больного. 
	10
	2
	4
	4

	3.
	Тема 1.3. Обследование больных с заболеваниями системы дыхания
	10
	2
	4
	4

	4.
	Тема 1.4.  Перкуссия и аускультация легких.
	10
	2
	4
	4

	5.
	Тема 1.5. Обследование больных с заболеваниями сердечно-сосудистой системы  
	9
	1
	4
	4

	6.
	Тема 1.6. Перкуссия сердца
	9
	1
	4
	4

	7.
	Тема 1.7. Аускультация сердца
	10
	2
	4
	4

	8.
	Модульная контрольная работа по темам 1.1. – 1.7.
	4
	
	4
	

	Модуль 2.

Методы клинического исследования больных с заболеваниями органов пищеварения и мочеотделения
	12
	2
	8
	2

	9.
	Тема 2.1. Обследование больных с заболеваниями системы пищеварения и мочеотделения
	8
	2
	4
	2

	10.
	Модульная контрольная работа по теме

 2.1.
	4
	
	4
	

	Модуль 3. 

Основы электрокардиографии
	34
	8
	14
	12

	11.
	Тема 3.1. ЭКГ-исследование сердца. ЭКГ в норме. Гипертрофия отделов сердца. Нарушения внутрижелудочковой проводимости.
	10
	2
	4
	4

	12.
	Тема 3.2. ЭКГ-исследование сердца. Синоаурикулярные блокады. Атриовентрикулярные блокады. Экстрасистолия. Пароксизмальные тахикардии. Трепетание и фибрилляция предсердий. Трепетание и фибрилляция желудочков.
	12
	4
	4
	4

	13.


	Тема 3.3. ЭКГ при ишемической болезни сердца: при стенокардии, при инфаркте миокарда. 
	10
	2
	4
	4

	
	Модульная контрольная работа по темам 3.1 – 3.3. 
	2
	
	2
	

	Модуль 4. 

Семиотика заболеваний органов дыхания, кровообращения  и пищеварения
	52
	10
	26
	16

	14.
	Тема 4.1. Основные клинические синдромы при заболеваниях органов дыхания
	9
	2
	4
	3

	15.
	Тема 4.2. Ревматизм (ревматическая лихорадка). Семиотика митральных и аортальных пороков сердца.
	9
	2
	4
	3

	16.
	Тема 4.3. Недостаточность трехстворчатого клапана.  Сердечная недостаточность.
	6
	
	4
	2

	17.
	Тема 4.4. Артериальные гипертензии. Гипертоническая болезнь. Симптоматические гипертензии 
	8
	2
	4
	2

	18.
	Тема 4.5. Атеросклероз.  ИБС: стенокардия, инфаркт миокарда. 
	8
	2
	4
	2

	
	
	
	
	
	

	19.
	Тема 4.6. Семиотика гастритов, язвенной болезни желудка и 12-п кишки. Основные клинические синдромы при заболеваниях печени и желчевыводящих путей
	10
	2
	4
	4

	
	Модульная контрольная работа по темам 4.1. – 4.6.
	2
	
	2
	

	Модуль 5. 

Итоговая история болезни
	8
	
	4
	4

	20.
	Тема 5.1. Курация больного. Написание истории болезни. 
	8
	
	4
	4

	Модуль 6. 

Заключительный контроль практических умений по физикальным методам исследования внутренних органов
	4
	
	4
	

	21.
	Итоговый тестовый контроль. Сдача практических умений. 
	4
	
	4
	

	
	Всего 
	180
	32
	88
	60

	Форма итогового контроля – экзамен (1 ЗЕТ)
	36
	
	
	

	
	Итого – 6 ЗЕТ
	216
	
	
	


Виды текущего контроля и промежуточной аттестации (экзамен)

V семестр

1. Оценка модулей

Модуль 1. Анамнез. Общий осмотр. Методы клинического исследования больных с заболеваниями органов дыхания и кровообращения.
Модуль 2. Методы клинического исследования больных с заболеваниями органов пищеварения и мочеотделения.

Модуль 3. Основы электрокардиографии.
2. Текущая оценка.

3. Аттестация.

VI семестр

1. Оценка модулей

Модуль 4. Семиотика заболеваний органов дыхания,  кровообращения и пищеварения
Модуль 5. Итоговая история болезни.

Модуль 6.  Заключительный контроль практических умений по физикальным методам исследования внутренних органов

2. Текущая оценка.

3. Итоговый  тестовый контроль.

4. Экзамен.

Программа лекций по дисциплине

План лекций
V семестр

	№ 

п/п
	Модуль
	Наименование темы
	Краткое

содержание

	1
	1
	Вводная 
	Основополагающее значение пропедевтики внутренних болезней в системе медицинского образования. Понятие о болезни. Основные принципы методологии диагноза. Врачебная этика. Некоторые вопросы истории медицины и терапии. 

	2
	1
	Анамнез и наружный осмотр
	Анамнез, его разделы и значение для диагностики. Жалобы, их классификация. Детализация жалоб. Анамнез болезни. Анамнез жизни. Объективное обследование больного. Температурные кривые. 

	3
	1
	Общие вопросы обследования больных с заболеваниями органов дыхания
	Основные анамнестические сведения, основные жалобы. Боли в области грудной клетки. Кашель. Одышка. Удушье. Легочное кровотечение. Объективные данные. Осмотр. Пальпация грудной клетки. 

	4
	1
	Перкуссия и аускультация легких
	Перкуссия как метод исследования. Изменение перкуторного звука над легкими. Топографическая перкуссия легких. Аускультация как метод исследования. Физиологические и патологические дыхательные шумы. 

	5
	1
	Общие вопросы обследования больных с заболеваниями сердечно-сосудистой системы
	Анамнез кардиологических больных. Основные жалобы. Одышка. Удушье. Сердцебиение. Боль в области сердца. Объективное обследование сердечных больных. Осмотр и пальпация области сердца. Перкуссия сердца. Относительная и абсолютная тупость сердца.

	6
	1
	Аускультация сердца 


	Аускультация сердца. Тоны сердца. Механизм образования тонов сердца. Характеристика тонов. Изменения громкости тонов, раздвоение и расщепление тонов. Трехчленные ритмы сердца. Определение шумов сердца. Классификация. Механизм возникновения. Характеристика шумов. Дифференциация двух клапанных шумов. Органические и функциональные шумы. Экстракардиальные шумы.

	7
	3
	ЭКГ в норме. Изменения ЭОС
	Основные показатели ЭКГ. Варианты положения электрической оси сердца. Гипертрофия отделов сердца. 

	8
	3
	Нарушение функций автоматизма и проводимости 
	Нарушение функций автоматизма: синусовые бради-, тахикардия, аритмия. Нарушение функций проводимости: синоаурикулярная, внутрипредсердная, атриовентрикулярная, внутрижелудочковые блокады. Синдром WPW. 

	9
	3
	Комбинированные нарушения функции возбудимости, проводимости и автоматизма 
	Экстрасистолия: причины, механизм возникновения, классификация. Варианты экстрасистол. Пароксизмальная тахикардия: причины, механизм возникновения, классификация. Трепетание и фибрилляция предсердий. Фибрилляция и трепетание желудочков.

	10
	3
	Изменения ЭКГ при ишемической болезни сердца
	ЭКГ при стенокардии. ЭКГ-признаки инфаркта миокарда (по стадиям, размерам поражения, топическая диагностика).  


VI семестр

	№ 

п/п
	Модуль
	Наименование темы
	Краткое

содержание

	1 (11)
	2
	Общие вопросы обследования больных с заболеваниями органов пищеварения. Обследование больных с заболеваниями почек.
	Анамнез и жалобы больных с заболеваниями пищевода: дисфагия, боли, срыгивания. Жалобы больных с заболеваниями желудка. Лабораторно-инструментальные методы исследования пищевода и желудка.

Анамнез и жалобы больных с заболеваниями почек. Основные почечные синдромы.

	2 (12)
	4
	Пневмония. Крупозная пневмония.
	Определение. Распространенность. Этиология. Патогенез. Классификация. Крупозная пневмония. Морфологические стадии и клиническая картина. Исходы и прогноз.

	3

(13)
	4
	Ревматизм (ревматическая лихорадка). Симптоматика приобретенных пороков сердца (аортальных, митральных, трикуспидальных)
	Краткие исторические сведения. Определение. Этиология и патогенез. Краткие патологоанатомические сведения. Классификация и клиника ревматизма. 

Частота пороков. Механизм образования. Недостаточность митрального клапана. Митральный стеноз. Недостаточность клапанов аорты. Стеноз устья аорты. Недостаточность трехстворчатого клапана (органическая, функциональная). Механизмы компенсации.  Электронная презентация

	4

(14)
	4
	Артериальные гипертензии. Эссенциальная гипертензия
	Краткие исторические сведения. Современные представления об этиологии и патогенезе. Классификация. Клинические проявления.  

	5

(15)
	4
	Атеросклероз. Ишемическая болезнь сердца
	Атеросклероз и его клинические проявления. Периоды и стадии. Ишемическая болезнь сердца. Стенокардия и инфаркт миокарда. Анамнестические, клинические и лабораторно-инструментальные данные.

	6

(16)
	4
	Симптоматика гастритов, язвенной болезни желудка и 12-перстной кишки.

Болезни почек. 
	Определение, распространенность, этиология, патогенез. Диагностика. Значение данных объективного обследования. Лабораторно-инструментальные методы исследования. Принципы терапии и профилактики. Электронная презентация. Видеофильм «Язвенная болезнь желудка и 12-ти перстной кишки». Острый гломерулонефрит: этиология, патогенез, клинические синдромы. Хронический гломерулонефрит: классификация, клиника. Нефротический синдром. Уремия. Электронная презентация.


Тезисы лекций

Лекция 1 (модуль 1). Вводная 

Внутренние болезни (терапия) – самый большой раздел медицины. Поэтому он изучается на всех курсах, начиная со второго. Терапия изучает не только наибольшее количество болезней, но и методы подхода к больному, воспитывает врачебное мышление. Пропедевтика внутренних болезней – это введение в область терапии (греч. pro – перед, paideuo – обучаю, т.е. «подготовительное обучение»). Она делится на диагностику и частную патологию. Раздел диагностики делится, в свою очередь, на методологию исследования и семиотику, или симптоматологию.  Выдающийся русский терапевт С.П. Боткин писал: «Медицина как наука дает известную сумму знаний, но самó знание не дает еще уменья применять его в практической жизни». 

Диагноз – это врачебное (медицинское) заключение о состоянии здоровья пациента и о природе его заболевания. Термин происходит от греческого diagnosis – распознавание, где dia –  отдельно, от; gnoskein – знать. Диагноз для большинства заболеваний ставится по совокупности признаков, нередко не имеющих черт абсолютной специфичности, т.е. патогномоничности. Синдром – это совокупность симптомов (греч. syndrome – скопление; лат. sin – совместно, dromos – проведение), характерных для заболеваний той или иной системы. Выделение синдромов – это важный и необходимый этап на пути к правильному диагнозу. Большинство ученых считает, что синдром – это закономерное сочетание симптомов, объединенных общим патогенезом (Медицинский энциклопедический словарь, 2003). Для того, чтобы правильно распознавать, т.е. диагностировать болезни, нужно освоить методы клинического исследования больных для  выявления симптомов болезни, научиться анализировать эти симптомы и объединять их в синдромы для построения диагноза. В этом основная задача кафедры пропедевтики внутренних болезней.

Клиническая картина болезни складывается из двух частей: повреждения органов и тканей и реакции организма на них. А так как каждый организм реагирует по-своему, то и клиническая картина болезни может быть различной, несмотря на то, что болезнь одна и та же. В этом заключаются трудности распознавания болезней. По С.П.Боткину болезнь – это жизнь в условиях  нарушенного равновесия обменных процессов и реакция организма на эти изменения. В течении болезни можно различить две стадии: компенсированную и декомпенсированную. Компенсированная стадия болезни характеризуется тем, что с помощью компенсаторных механизмов организм в состоянии восстановить функции органов и систем, но, в отличие от физиологической компенсации, компенсация во время болезни происходит на фоне повреждения. В декомпенсированной стадии болезни появляются жалобы больного, нарушается его самочувствие, работоспособность, качество жизни. 

Так как законы природы являются объективными и причины, вызывающие болезни, также определëнны, то и болезни проявляются в виде более или менее специфических картин, имеющих ряд присущих им особенностей, или признаков, симптомов (греч. symptom – совпадение). Признаки, которые свидетельствуют о поражении определенных органов и систем или характеризуют определенные причинные факторы, относятся к специфическим, или достоверным, другие же, связанные с общей реакцией организма на заболевание, являются неспецифическими, или вероятными (например, общая слабость, недомогание, повышение температуры, ускорение СОЭ и т.д.). Некоторые специфические признаки являются почти постоянными – они называются патогномоничными (пато... и греч. gnōmonikós – сведущий). Признаки болезни можно разделить также на морфологические и функциональные. 

Врач – это человек особой профессии. Наряду с общеэтическими нормами он должен овладеть и этикой врача (этика: от лат. ethica – обычай, характер). Этика – учение о морали, нравственности, как одной из форм общественного сознания. Врачебную (медицинскую) этику называют также врачебной деонтологией. Медицинскую деонтологию можно определить как совокупность этических норм выполнения медицинским работником своих профессиональных обязанностей (А.Л. Гребенев, 2001). В настоящее время устаревшему термину «медицинская деонтология» предпочитают современный термин «биомедэтика». В настоящее время возникла самостоятельная область права – медицинское право. Целый ряд взаимоотношений врача и больного стали регулироваться законами. Для того, чтобы стать хорошим врачом, мало овладеть знаниями и иметь опыт, важно еще соблюдать врачебные этические нормы, быть не только медиком, но и психологом.

Сегодня совершенно очевидно, что успехи в лечении болезней в XXI веке стали возможными во многом за счет создания новых, более совершенных (высокотехнологичных) методов диагностики. Однако полагать, что с внедрением технических средств в медицину может уменьшиться роль врача-диагноста, неверно. 

«Отцом медицины» является древнегреческий врач Гиппократ (около 460 г. до н.э. – между 377-356 гг. до н.э.). Выдающийся продолжатель учения Гиппократа – римский врач Клавдий Гален (II в. н.э., 129-201). Выдающийся представитель философии и медицины Востока – Абу Али Хуссейн Абдаллах… Ибн Сина (X-XI вв., около 980-1037, латинизированная форма – Авиценна), автор более 200 трактатов, в т.ч. – знаменитого Канона врачебной науки (1020). Наряду с Гиппократом и Галеном Авиценна был назван «князем врачей» (duke of medicine). 

Отцом русской терапии является Матвей Яковлевич Мудров (1776-1831). Он впервые ввел в клинику опрос больного, основал анамнестический метод исследования. Григорий Антонович Захарьин (1829-1897) возглавлял факультетскую терапевтическую клинику Московского Университета, детально разработал и довел до высоты искусства метод анамнеза, позволяющий осуществлять диагностику не только при морфологических, но и при функциональных изменениях в организме. Сергей Петрович Боткин (1832-1889): «Боткинская школа» – это этап использования научной методологии, научно-практической медицины. Семен Семенович Зимницкий (1873-1927) – профессор Казанского университета, основал кафедру пропедевтики внутренних болезней  в Казани, школу функциональной диагностики.  

Лекция 2 (модуль 1). Анамнез и наружный осмотр

Анамнезом называют метод получения данных о больном путем расспроса. Анамнез (ана…+ мнемо…): ана…(греч. ana) – приставка со значением «обратное действие» (соответствует русскому «назад») + …мнемо (…мнез, мнезия; греч. mnéme – память и mnésis – воспоминание) – часть сложных слов, обозначающих отношение к памяти, к воспоминаниям, например, амнезия). Хотя анамнез и является субъективным методом исследования, он связан с реально существующими заболеваниями, отраженными в сознании больного. Создатель русской терапевтической школы М.Я. Мудров рассматривал болезнь как результат воздействия на организм неблагоприятных условий внешней среды, и он впервые ввел в клинику опрос больного, основав анамнестический метод, разработал схему клинического исследования больного. Н.А. Мухин и В.С.Моисеев (2002) сообщают, что в терапевтических отделениях диагноз в 80% случаях устанавливают уже на этапе расспроса. Расспрос также является единственным методом изучения личности больного, характера нервных процессов, определения типа высшей нервной деятельности человека, его конституциональных особенностей, что имеет значение для понимания развития заболевания у конкретного больного. 
Разделы анамнеза:

1. Жалобы

2. История настоящего заболевания

3. История жизни больного

3.1. Медицинский анамнез

3.1.1. Перенесенные заболевания

3.1.2. Эпидемиологический анамнез

3.1.3. Аллергологический анамнез

3.1.4. Лекарственный анамнез

3.2. Социальный анамнез

3.2.1. Бытовой анамнез

3.2.2. Семейное положение

3.3. Трудовой анамнез (профессиональная деятельность)

3.4. Половой анамнез

3.5. Семейный анамнез и наследственность

3.6. Вредные привычки (привычные интоксикации)

Жалобы больного необходимо подразделять на основные и второстепенные. К основным относятся те, которые наиболее типичны для данного заболевания. Обычно это те жалобы, которые привели больного к врачу. Они являются субъективными признаками болезни. Однако у больного могут быть и второстепенные жалобы, отражающие нарушение общего состояния или свойственные сопутствующему заболеванию. Следует отметить, что жалобы, классифицированные в настоящее время как второстепенные, через какое-то время могут стать главными. Жалобы должны быть тщательно детализированы. Под детализацией подразумевается подробная характеристика жалоб. Это касается как основных, так и второстепенных жалоб. Детализация осуществляется путем задавания вопросов. Вопросы могут быть прямыми и косвенными. Прямыми вопросами являются вопросы, ответы на которые могут быть даны в алгоритме «да-нет». Правильно же поставленными считаются косвенные вопросы. Отвечая на них, больной должен сам подбирать термины, определения. 

При изучении истории настоящего заболевания (anamnesis morbi) обращают внимание на причину, правильнее, триггерные механизмы инициирования болезни. Выясняют, с чем сам больной связывает свое заболевание, последовательность развития симптомов, обострений и ремиссий, какие ставились диагнозы и чем лечили больного. Завершать раздел «История настоящего заболевания» надо всегда описанием настоящего ухудшения состояния больного, т.е. тем, что его сейчас привело в клинику, как сейчас он был доставлен в больницу. При различной нозологии у конкретного больного наибольшее значение получает тот или иной раздел истории жизни (anamnesis vitae) больного. Например, у больного язвенной болезнью желудка и 12-перстной кишки наибольшее значение может иметь раздел питания больного и практически малозначимы такие факторы, как этаж, на котором живет больной. Для больного же, перенесшего инфаркт миокарда, значимым может оказаться именно высокий этаж, на котором живет больной. 

Термин «общий осмотр» является условным, т.к. он не ограничивается только осмотром тела, а включает и некоторые другие методы непосредственного исследования (пальпацию лимфоузлов, поколачивание по плоским и трубчатым костям и т.д.). Общий осмотр проводится по определенным правилам. План общего осмотра больного включает оценку общего состояния, измерения температуры тела, определение состояния сознания, положения больного, осанки, походки, выражения и особенностей лица, изменения глаз, исследования шеи, щитовидной железы, запаха тела больного и выдыхаемого им воздуха. Проводится антропометрия (измерения роста, веса, индекса массы тела, окружности талии и бедер, отношения ОТ/ОБ). Исследуется телосложение, конституция, кожа и слизистые оболочки, волосы, ногти, подкожная  жировая клетчатка и характер питания (упитанность). Большое значение имеют выявление отеков, пальпация лимфатических узлов, исследование костей, мышц, суставов, осмотр  отдельных частей тела. Оценку общего состояния осуществляют после комплексного исследования больного. Тяжесть состояния характеризуется степенью нарушения важнейших функций организма (дыхания, кровообращения и др.) и тем, в какой мере это угрожает непосредственно жизни больного. Кроме того, тяжесть состояния определяется и возможностью развития серьезных осложнений в ближайший период жизни.

Температура тела – это индикатор теплового состояния организма, регулируемого системой терморегуляции, обеспечивающей функционирование процессов теплопродукции и теплоотдачи через поверхность тела, особенно через кожу (90-95%), а также через легкие, с калом и мочой. Нормальная жизнедеятельность человека возможна в достаточно узком диапазоне в несколько градусов от 36ºС и не выше 40-41ºС. Температура тела в норме составляет 36-37ºС. Суточные колебания обычно регистрируются в пределах 0,3-0,5ºС и не должны превышать 1ºС. Лихорадка (febris, pyrexia) – это, как правило, типовая терморегуляторная защитно-приспособительная реакция организма на воздействие пирогенных веществ. Лихорадка, как компонент воспалительного ответа организма на инфекцию, во многом носит защитный характер. По степени повышения температуры лихорадки делят на 4 типа: субфебрильная температура – 37-38ºС (не выше 38ºС), умеренная  лихорадка – 38-39ºС, высокая (пиретическая) лихорадка – 39-41ºС, очень высокая (гиперпиретическая) лихорадка – более 41ºС. 

У здорового человека обычно сознание ясное. Расстройства сознания – это общее название нарушений интегративной деятельности головного мозга (т.е. отражения окружающей среды), выражающиеся в нарушении способности адекватно воспринимать, осмысливать, реагировать на окружающую обстановку, ориентироваться в ней, вступать в речевой контакт и совершать произвольные целесообразные поведенческие акты. Нарушения сознания возникают вследствие поражения головного мозга (травма, инсульт), метаболических нарушений (гипоксия, гипогликемия, почечная или печеночная недостаточность), интоксикаций, а также при психических заболеваниях. Нарушения сознания классифицируются на количественные (непродуктивные) и качественные (продуктивные). 

Положение больного может быть активным, пассивным и вынужденным. Важно для диагностики болезней знать вынужденные положения больных и ориентироваться в причинах их возникновения. Например, ортопноэ – вынужденное положение больного при сердечной недостаточности сидя или в кровати с приподнятым головным концом – способствует уменьшению одышки за счет депонирования крови в органах брюшной полости и нижних конечностях. 

Лицо больного отражает многие характерные особенности его заболевания и нередко позволяет ориентировочно предположить патологический процесс, которым страдает больной. Лицо лихорадящего больного (facies febris) возбужденное, кожа гиперемирована, отмечается лихорадочный блеск глаз. Лицо больного с заболеваниями почек (facies nephritica) ​ бледное, одутловатое, с отеками верхних и нижних век, отеками под глазами. Лицо больного с декомпенсированными митральными пороками сердца (facies mitralis) отличается выраженным цианозом губ, цианотичным румянцем на щеках в виде митральной бабочки. Лицо Корвизара характерно для больных с выраженной сердечной недостаточностью: ​ лицо одутловатое, кожа желтовато-бледная со значительным цианозом губ, кончика носа, ушей; рот полуоткрыт, глаза тусклые. Лицо больного с тиреотоксикозом (facies Basedovica):​ отмечается тревожное, раздраженное или испуганное выражение лица, глазные щели расширены, характерны своеобразный блеск глаз, выпячивание глазных яблок, или экзофтальм. Лицо больного с гипофункцией щитовидной железы (микседемой) (facies micsedemica) − округлое, одутловатое, бледное, с утолщенными носом и губами; характерно значительное ограничение мимики лица, тупой, иногда бессмысленный взгляд.

Исследование шеи дает важную информацию об изменениях щитовидной железы (увеличение), состоянии шейных вен и артерий (сонных). Значение имеют осмотр и пальпация. При правожелудочковой сердечной недостаточности наблюдают выбухание и пульсацию вен шеи. При аортальной недостаточности − пульсацию сонных артерий («пляска каротид»), которая вызывает покачивание головы в направлении вперёд-назад (симптом Альфреда Мюссе). 

Расчет индекса массы тела (ИМТ) [индекса Кетле́]:              ИМТ = масса тела (кг) / [рост (м)]2. ИМТ=18,5 кг/м2 – дефицит массы тела. ИМТ=25-29 кг/м2 – избыток массы тела. ИМТ > 30 кг/м2 – ожирение. Minimum mortality point≈24 кг/м2.
Различают следующие конституциональные типы (по          М.В. Черноруцкому): астенический, нормостенический и гиперстенический. Нормостенический тип характеризуется правильным телосложением с пропорциональным соотношением частей тела, хорошо развитой скелетной мускулатурой, правильной формой грудной клетки с реберным углом, приближающимся к прямому. Астенический тип отличается преимущественным развитием тела в длину, мышцы слабо развиты, плечи покатые, длинная шея, грудная клетка узкая и плоская (ее поперечный размер значительно превышает переднезадний), эпигастральный угол меньше 90°. Астеники склонны к развитию язвенной болезни желудка и 12-ти перстной кишки, пролапса митрального клапана, туберкулеза легких. Гиперстенический тип характеризуется как бы большей развитостью в ширину, меньшей величиной длины тела – т.е. относительно бóльшим преобладанием поперечных размеров тела над продольными (в их соотношении) в сравнении  с тем, что имеется у нормостеников.  Грудная клетка у гиперстеников широкая, ее переднезадний размер увеличен и приближается к поперечному. Эпигастральный угол больше 90°, ребра расположены горизонтально, межреберные промежутки узкие. У гиперстеников чаще отмечаются болезни обмена веществ, ожирение, атеросклероз, артериальная гипертензия, сахарный диабет II типа, т.н. метаболический синдром (или синдром Х), желчнокаменная болезнь, почечнокаменная болезнь.
При исследовании кожи обращают внимание на ее цвет, влажность, эластичность, состояние волосяного покрова, наличие высыпаний, кровоизлияний, сосудистых изменений, рубцов. Врач сталкивается с несколькими вариантами изменения цвета кожи и видимых слизистых: бледностью, гиперемией, желтухой и коричневатым (бронзовым) цветом кожи. 

Цианоз − синюшное окрашивание кожи и видимых слизистых, обусловленное увеличением в периферической крови количества восстановленного гемоглобина. Центральный цианоз развивается в результате недостаточной оксигенации крови в легких при различных заболеваниях органов дыхания и пороках сердца со сбросом крови справа налево. Это диффузный (теплый) цианоз всей поверхности тела: лица, туловища, конечностей, часто имеющий сероватый оттенок. Периферический цианоз (акроцианоз) появляется при замедлении периферического кровотока, например, при венозном застое у больных с правожелудочковой сердечной недостаточностью. В этих случаях увеличивается экстракция кислорода тканями, что приводит к увеличению содержания в крови восстановленного гемоглобина (больше 40-50 г/л), преимущественно в дистальных отделах (цианоз кончиков пальцев рук и ног, кончика носа, ушей, губ). Конечности при этом на ощупь холодные в связи с резким замедлением периферического кровотока. 
Желтуха обусловлена пропитыванием кожных покровов и слизистых оболочек билирубином при увеличении его содержания в крови более 34,2 мкмоль/л (2 мг%). Бронзовая окраска кожи отмечается при надпочечниковой недостаточности. Кожные высыпания и геморрагии встречаются при многих заболеваниях внутренних органов. По своим морфологическим свойствам, наличию и характеру воспалительной реакции и другим признакам кожные патологические элементы существенно отличаются друг от друга. 

При многих заболеваниях внутренних органов появляются различные изменения ногтей в виде поперечной и продольной исчерченности, повышенной ломкости и т.п. Некоторые из этих изменений настолько характерны, что позволяют сразу же заподозрить то или иное заболевание. Например, симптом часовых стекол (ногти приобретают выпуклость, как у «классических» стекол часов, в сочетании с утолщением концевых фаланг пальцев рук и ног в виде барабанных палочек) отмечается при хронических легочных заболеваниях, врожденных пороках сердца. 

При исследовании подкожной жировой клетчатки обращают внимание на степень ее развития, места наибольшего отложения жира и наличие отеков. Различают первичное (экзогенно-конституциональное) и алиментарно-обменное ожирение. 

Отеки ​– важный симптом заболеваний внутренних органов. Выраженность отечного синдрома может быть различной − от небольшой пастозности до анасарки со скоплением жидкости в серозных полостях. Различают следующие виды отеков: местные и общие, воспалительные и невоспалительные, инфекционные и аллергические. Местные отеки чаще всего обусловлены регионарным нарушением венозного или лимфооттока, воспалительной реакцией кожи и подкожной клетчатки, аллергической реакцией. Распространенные отёки могут быть обусловлены повышением гидростатического давления в венозном русле большого круга кровообращения (например, при правожелудочковой сердечной недостаточности), активацией ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, снижением онкотического давления плазмы при гипопротеинемии, уменьшением процесса фильтрации в почках, нарушением сосудистой проницаемости. Для выявления периферических отеков используют следующие методы: ощупывание (пальпация) − надавливание большим пальцем на кожу и подкожную клетчатку в области лодыжек, голеней, крестца; наблюдение за динамикой массы тела; измерение количества выпитой жидкости и выделенной мочи (диуреза). Последние два способа наиболее пригодны для установления скрытых отеков. 

Периферические лимфатические узлы в норме представляют собой округлые образования размером до 20 мм, они не выступают над уровнем кожи и не выявляются при осмотре. При пальпации лимфатических узлов определяют их количество, форму, размер, консистенцию, болезненность, подвижность. Некоторые из лимфатических узлов можно пальпировать у здорового человека (подчелюстные, подмышечные, паховые). Они небольших размеров, мягкой консистенции, безболезненные, умеренно подвижные и не спаяны друг с другом и с кожей. 

Из патологических деформаций костей чаще других встречаются деформации позвоночника: кифоз − искривление позвоночника выпуклостью назад, нередко с образованием горба (gibbus); лордоз − искривление позвоночника выпуклостью вперед; сколиоз − боковые искривления позвоночника. При исследовании мышц оценивают степень развития, тонус мышц, а также их болезненность при ощупывании. При физикальном исследовании суставов обращают внимание на конфигурацию, припухлость, болезненность при пальпации и движениях, объем активных и пассивных движений в суставах и изменения кожи и подкожной клетчатки в области суставов.

Лекция 3 (модуль 1). Общие вопросы обследования больных с заболеваниями органов дыхания

Опрос пациента с подозрением на заболевания органов дыхания имеет ряд особенностей. Следует выяснить следующие аспекты анамнеза: указания на перенесённые заболевания бронхолегочной системы, степень выздоровления после них, частые простудные заболевания верхних дыхательных путей, контакт с лёгочными больными, переохлаждение перед заболеванием, аллергические проявления, отрицательные условия труда (профессиональные вредные факторы), наклонность к лёгочным заболеваниям у ближайших родственников, вредные привычки (курение).

Основные жалобы: боли в области грудной клетки, кашель, одышка, удушье, кровохарканье, легочное кровотечение. Второстепенными жалобами могут быть лихорадка, озноб, потливость, слабость, потеря аппетита, головные боли, нарушения сна. При наличии боли в грудной клетке необходимо указать ее локализацию и иррадиацию, характер, интенсивность, продолжительность, а также описать условия возникновения и купирования боли. 

Причинами болей в грудной клетке могут быть заболевания межреберных мышц, невриты,  заболевания ребер, плеврит, коронароспазм, рефлекторные боли при заболеваниях желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Кашель (tussis) − это сложнорефлекторный акт защиты и самоочищения дыхательных путей от инородных тел, раздражающих веществ или мокроты. Следует характеризовать кашель по патогенезу (лёгочный, рефлекторный, центральный), по длительности (постоянный, периодический), по тембру (лающий, хриплый). Часто кашель сопровождается отделением содержимого воздухоносных путей в виде мокроты (sputum), имеющей разный характер. В этом случае необходимо уточнить количество мокроты в течение суток (в том числе и выделяемой за один кашлевой толчок), ее цвет, запах, в каком положении мокрота лучше отходит, наличие включений в мокроте (кровянистые, сгустки крови и т.д.). Кровохарканье (haemoptoe) − наличие крови в мокроте, выделяемой с кашлем. Одышка (dyspnoe) − это субъективное и/или объективное ощущение затруднения дыхания. В зависимости от фазы дыхания различают инспираторную, экспираторную, смешанную одышку; по патогенезу − легочную, сердечную, анемическую, истероидную  и т.д. Экспираторная одышка чаще всего свидетельствует о наличии бронхиальной обструкции в области мелких дыхательных путей. Симптомы, указывающие на патологию органов дыхания, можно выявить уже при общем осмотре. Нередко выявляется вынужденное положение больного с фиксацией верхнего плечевого пояса (во время приступа бронхиальной астмы). При выпоте в плевральную полость или при одностороннем поражении грудной клетки больные стараются лежать на пораженной стороне. При травмах одной половины грудной клетки, сухом плеврите больной прижимает руками пораженную половину грудной клетки и старается лежать на больном боку. При осмотре шеи у больных с обструкцией бронхов можно выявить набухание шейных вен, которое обусловлено нарушением оттока крови по венам в правое предсердие. У больных с хроническими нагноительными заболеваниями легких часто выявляется утолщение дистальных фаланг рук и ног (симптом барабанных палочек) с деформацией ногтевых пластинок в виде часовых стекол. Осмотр грудной клетки включает определение формы, симметричности грудной клетки, измерение окружности грудной клетки и характеристику дыхания. Различают следующие патологические формы грудной клетки: паралитическая, бочкообразная (эмфизематозная), рахитическая, воронкообразная, кифосколиотическая.

Задачей пальпации грудной клетки  является определение ее болезненности, эластичности (ригидности) и голосового дрожания. Голосовое дрожание − это резонансная вибрация грудной стенки обследуемого, ощущаемая  пальпирующей рукой врача, когда пациент  произносит слова, которые давали бы наибольшую вибрацию голоса (слова с согласными буквами «р», например,  «трактор», «тридцать три»). При определённых патологических условиях голосовое дрожание меняется: ослабляется − при экссудативном плеврите, гидротораксе, пневмотораксе, опухолях плевры, односторонних нарушениях проходимости бронхов с ателектазом лёгкого; усиливается − при уплотнении лёгочной ткани, наличии полостей, сообщающихся с бронхом. 

Лекция 4 (модуль 1). Перкуссия и аускультация легких

Метод разработан венским врачом Леопольдом Ауэнбруггером (1772-1809), описавшим его в работе «Новый способ, как путём выстукивания грудной клетки человека обнаружить скрытые внутри грудной полости болезни» (1761), распространён в XІX в. Корвизаром. Шкода (1838) объяснил эффект перкуссии законами акустики, т.е. дал научное обоснование метода. Первые перкуссионные наборы включали молоточек и плессиметр (греч. plesso –  ударять, metron – мера). Свойства перкуторного звука зависят от высоты − числа колебаний в единицу времени, громкости, или силы, звука −  амплитуды звуковых колебаний в единицу времени, тона звука − формы колебаний звука, продолжительности – времени колебаний. Перкуторные звуки делятся на громкие (ясные) и тихие (тупые), длительные (полные) и короткие (пустые), низкие и высокие, тимпанические и нетимпанические звуки. Сила удара зависит от цели и способов перкуссии. Тихая (поверхностная) перкуссия используется при расположении исследуемых органов близко от воздухоносных полостей, при небольших размерах объекта перкуссии, при поверхностном расположении органа. При тихой перкуссии звук проникает на глубину 3-4 см. Громкая (глубокая) перкуссия используется при глубоком расположении исследуемого органа, при больших размерах органа. При громкой перкуссии звук проникает на глубину до 7 см. Тишайшая перкуссия – когда сила удара на пороге слухового восприятия.

Задачи перкуссии лёгких: выявление патологических очагов в лёгких и плевральных полостях, границ и размеров патологического очага, определение границ лёгких и подвижности нижнего края лёгких. Цель сравнительной перкуссии лёгких:  сравнение анатомически одинаково расположенных перкуторных объектов − с правой и с левой стороны для выявления изменения физических свойств лёгочной ткани. Нормальный перкуторный звук над лёгкими определяется как ясный, или лёгочный. Это ясный (громкий), полный (длительный), довольно низкий и нетимпанический звук. Изменение перкуторного звука в сторону тупого может происходить вследствие уменьшения воздушности лёгочной ткани (инфильтрация, отёк альвеол, кровоизлияние в лёгкое, пневмосклероз, ателектаз), образования в лёгком какой-либо безвоздушной ткани (опухоли, скопление жидкости в полости) и заполнения плеврального пространства (экссудативный плеврит, гидроторакс, плевральные спайки). Изменение перкуторного звука в сторону тимпанического звука − из-за образования в органах дыхания полостей, содержащих воздух (эмфизема лёгких, дренированная каверна или абсцесс, киста, большие бронхоэктазы, пневмоторакс), расслабления лёгочной ткани (сжатие лёгких выше расположения жидкости, скопившейся в плевре, ателектазе). Если наблюдается наполнение альвеол воздухом с одновременным наличием там жидкости (отёк лёгкого, начальная фаза воспаления) с потерей эластичности легочной ткани, то определяется притуплено-тимпанический звук. Топографическую перкуссию применяют для определения верхних и нижних границ лёгкого, а также подвижности нижнего края лёгких. В норме верхушки лёгких сзади находятся на уровне остистого отростка VII шейного позвонка. Ширина полей Кренига – 5-8 см, подвижность нижнего края лёгких по задней подмышечной линии − 6-8 см. Топографическая перкуссия легких имеет важную диагностическую значимость в процессе наблюдения за больным, в оценке результатов лечения (изменение уровня жидкости или воздуха в плевральной полости, изменение подвижности нижнего края лёгких). 
Аускультацию как диагностический метод впервые применил Рене Лаэннек (1781-1826). В 1819 г. он опубликовал трактат под названием  «О посредственной аускультации при распознавании болезней лёгких и сердца, основанном главным образом на этом новом способе исследования». 

Аускультация легких − это выслушивание акустических явлений, возникающих в грудной клетке в связи с нормальной или патологической работой органов. В процессе аускультации необходимо оценить основные дыхательные шумы, побочные (дополнительные) дыхательные шумы и бронхофонию. Для успешной аускультации необходимы тихое помещение. Следует плотно, прямо перпендикулярно к поверхности тела прикладывать фонендоскоп, излишне им не надавливать, иметь также в виду, что многие звуки могут быть обусловлены не патологическим процессом (мышечные тоны при ознобе, перистальтика желудка и т.д.). При выслушивании фонендоскоп устанавливается поочередно на симметричных участках грудной клетки справа и слева практически в тех же зонах, что и при проведении сравнительной перкуссии.

В зависимости от свойств колеблющихся структур звук в норме и патологии имеет различную характеристику. Вариантами основных дыхательных шумов являются нормальное (везикулярное) и ларинготрахеальное (бронхиальное) дыхание. У здорового человека почти над всей поверхностью легких выслушивается нормальное (везикулярное) дыхание. Усиление везикулярного дыхания встречается в случаях тонкой грудной клетки, пуэрильного дыхания у детей, викарной гипервентиляции. Ослабление везикулярного дыхания может быть вызвано толстой грудной клеткой, поверхностным дыханием, сужением воздухоносных путей, утолщением плевры, эмфиземой лёгких, начальной стадией крупозной пневмонии, наличием мелких очагов уплотнения, гидро- или пневмотораксом. Патологическое бронхиальное дыхание над лёгкими появляется при инфильтрации лёгочной ткани (воспаление, опухоль, инфаркт и т.д.) (инфильтрационный вариант), компрессии лёгкого при экссудативном плеврите (компрессионный вариант), при образовании в лёгком полости (каверны, абсцесса), свободной от содержимого и сообщающейся с бронхом (амфорический вариант). Различают и другие варианты патологического дыхания: стенотическое дыхание − усиление ларинготрахеального дыхания (сужение трахеи, бронха опухолью), смешанное везикулобронхиальное дыхание − фаза вдоха носит черты везикулярного, а фаза выдоха − бронхиального дыхания (очаги уплотнения располагаются в глубине лёгкого).

В норме побочные дыхательные шумы не выслушиваются. В условиях патологии могут выслушиваться хрипы, крепитация, шум трения плевры, плевроперикардиальный шум. Хрипы могут быть сухими (басовыми, жужжащими или дискантовыми, свистящими) и влажными (мелко-, средне-, крупнопузырчатыми). Различают также звучные (консонирующие, от лат. consono – согласно звучу) и незвучные (неконсонирующие) влажные хрипы. Крепитация возникает в альвеолах, сохраняющих относительную воздушность, при наличии в них пристеночно расположенного жидкого секрета (вязкого экссудата, крови или транссудата) – звук разлипающихся альвеол. Шум трения плевры свидетельствует о наличии воспаления плевральных листков при отсутствии в полости плевры экссудата. Он не изменяется после покашливания и усиливается при давлении фонендоскопом на грудную клетку. Таким образом, аускультация является одним из основных методов в диагностике заболеваний системы органов дыхания, который позволяет врачу составить представление о наличии возможных изменений в легочной паренхиме, плевральной полости, просвете трахеобронхиального дерева.

Лекция 5 (модуль 1). Общие вопросы обследования больных с заболеваниями сердечно-сосудистой системы

У больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями необходимо выяснить наличие в анамнезе заболеваний      сердечно-сосудистой системы у ближайших родственников, указания в анамнезе на ревматические заболевания, ранее диагностированные заболевания сердца, ангины, хронический тонзиллит, венерические болезни. Следует уточнить профессиональные условия, наличие вредных привычек, эндокринных нарушений (ожирения, сахарного диабета).  

Характерными жалобами для больных с кардиоваскулярной патологией являются боли за грудиной и в области сердца, одышка, удушье, учащенное или редкое сердцебиение, ощущение перебоев в работе сердце. При опросе следует уточнить возможное наличие у больного отёков, кашля, кровохарканья, снижения толерантности к нагрузке. Большое диагностическое и прогностическое значение имеет болевой синдром, особенно при развитии коронарной недостаточности (стенокардия и инфаркт миокарда). Для боли в грудной клетке при стенокардии характерна локализация за грудиной и иррадиация влево и вверх, в левое плечо, руку, лопатку, реже в область нижней челюсти слева, в левое подреберье, в эпигастральную область; инициация боли при физической нагрузке или эмоциональном напряжении, купирование боли − при прекращении нагрузки или после приёма нитратов.

Одышка – этот изнуряющий больного симптом нередко констатируется только со слов больного. Объективными признаками одышки являются тахипноэ (учащение дыхания),  нарушение регулярности дыхания (паузы, неритмичность). Одышка ослабляет физическую активность больных, так как требует дополнительных затрат энергии. Непосредственными причинами одышки у больных с декомпенсацией левых отделов сердца является застой крови в малом круге кровообращения, приводящий к нарушениям вентиляционно-перфузионных соотношений в легких, отеку межальвеолярной стенки, нарушению диффузии газов через утолщенную альвеолярно-капиллярную мембрану. Кашель возникает при левожелудочковой сердечной недостаточности вследствие длительного застоя крови в легких, набухания слизистой бронхов и раздражения кашлевых рецепторов («сердечный, или застойный, бронхит»). Для «сердечного» кашля характерно его усиление (или появление) в горизонтальном положении из-за переполнения малого круга кровообращения кровью вследствие усиления притока крови к правым отделам сердца. Утомляемость, снижение толерантности к физической нагрузке (переносимости физической нагрузки) − симптомы, о которых в первую очередь упоминают больные с хронической сердечной недостаточностью. 

При осмотре, прежде всего, следует обратить внимание на некоторые объективные признаки, связанные с застоем крови в малом или большом кругах кровообращения. Цианоз у сердечных больных обусловлен замедлением кровотока на периферии, в результате чего увеличивается экстракция кислорода тканями, что приводит к увеличению содержания восстановленного гемоглобина выше 40-50 г/л и сопровождается периферическим цианозом – акроцианозом. Общее состояние определяется степенью декомпенсации сердечной деятельности и сохранности основных жизненных функций (печёночной, почечной, церебральной) и может быть удовлетворительным, средней тяжести и тяжёлым. Сознание может быть ясным и нарушенным (угнетенным и измененным). У больных с начальными проявлениями сердечной недостаточности положение, как правило, активное. Характерным для больных с сердечной левожелудочковой недостаточностью является ортопноэ – вынужденное положение, которое принимает больной для уменьшения одышки вследствие застойных явлений в малом кругу кровообращения. Для пациентов с сердечной недостаточностью в поздних стадиях характерным является так называемое «лицо Корвизара». Выраженность отечного синдрома может быть различной: от небольшой пастозности подкожной клетчатки до анасарки и скопления жидкости в серозных полостях (асцит, гидроторакс и др.). Для выявления периферических отеков применяют метод пальпации (надавливание большим пальцем на кожу и подкожную клетчатку в области лодыжек, голеней, крестца, грудины и т. п.). При наличии отеков в этих местах остаются «ямочки». Для выявления задержки жидкости в организме больного большую помощь может оказать наблюдение за динамикой массы тела, измерение количества выпитой жидкости и выделенной мочи (диуреза). Последние два способа наиболее пригодны для установления скрытых отеков. 

Важным для диагностики заболеваний сердца является исследование пульса. Пульс – это толчкообразные (лат. pulsus – удар, толчок) колебания стенки артерий, обусловленные сокращением сердца, выбросом крови в артериальную систему и изменением в ней давления в течение систолы и диастолы. Для характеристики пульса используют следующие параметры: частота, ритм, напряжение, наполнение, величина, симметричность (одинаковость на обеих руках), форма.

Клиническое измерение артериального давления (АД) имеет наибольшую доказательную базу для обоснования классификации уровней АД, прогноза рисков, оценки эффективности терапии. АД в обычной клинической практике измеряют по методу Н.С.Короткова (1905) (т.н. «русский метод»), используя сфигмоманометр (аппарат Рива-Роччи) и стетофонендоскоп. Точность измерения АД зависит от соблюдения правил по его измерению. Измерение АД проводит врач или медсестра в амбулаторных условиях или в стационаре (клиническое АД). АД также может регистрироваться самим пациентом или родственниками в домашних условиях − самоконтроль АД. В настоящее время широко используется суточное мониторирование АД (СМАД). Для измерения АД имеет значение соблюдение следующих условий: положение больного сидя в удобной позе; рука на столе и находится на уровне сердца; манжета накладывается на плечо, нижний край ее – на 2 см выше локтевого сгиба. Исключается употребление кофе и крепкого чая в течение 1 часа перед исследованием; рекомендуется не курить в течение 30 минут до измерения АД; отменяется прием симпатомиметиков, включая назальные и глазные капли; АД измеряется в покое после              5 минут отдыха; в случае, если процедуре измерения АД предшествовала значительная физическая или эмоциональная нагрузка, период отдыха следует продлить до 15-30 минут. Оснащение тонометра предусматривает размер манжеты соответствовать по размеру руки: резиновая раздуваемая часть манжеты должна охватывать не менее 80% окружности плеча; для взрослых лиц применяется манжета шириной 12-13 см и длиной 30-35 см (средний размер). Необходимо иметь в наличии большую и маленькую манжеты для полных и худых рук соответственно. Столбик ртути или стрелка тонометра перед началом измерения должны находиться на нулевой отметке. Для оценки величины АД измерения на каждой руке следует выполнить не менее двух раз с интервалом не менее минуты, при разнице > 5 мм рт. ст. производят дополнительное измерение. За конечное (регистрируемое) значение принимается среднее из двух последних измерений. Для диагностики артериальной гипертензии повторное измерение (2-3 раза) проводится через несколько месяцев. 
АД измеряется на руках и на ногах. Известно, что в норме артериальное давление на нижних конечностях превышает систолическое АД на верхних конечностях на 10-15 мм рт. ст. Это нормальное различие имеет место только при непрямом измерении АД. Естественно, что при прямом внутриартериальном измерении никакого несоответствия давлений между верхними и нижними конечностями нет. Известен симптом Хилла – увеличение нормального различия систолического АД на руках и ногах. Этот симптом указывает на высокий ударный объем сердца. (Сэр Леонард Хилл (1866-1952) – английский физиолог, Нобелевский лауреат по физиологии (1923).

Критерии диагностики повышенного АД – артериальной гипертензии (АГ) различны в зависимости от методов измерения АД. Так, о наличии АГ при измерении АД врачом (или другим медработником) свидетельствует АД ≥ 140/90 мм рт. ст., при самостоятельном измерении АД пациентом в домашних условиях об АГ свидетельствует АД ≥ 135/85 мм рт. ст., при СМАД об АГ свидетельствует среднесуточное АД ≥ 130/80 мм рт. ст.

Критерии повышенного АД в значительной мере являются условными, поскольку между уровнем АД и риском сердечно-сосудистых заболеваний существует прямая связь, начиная с величины 115/75 мм рт. ст.
Осмотр области сердца предусматривает определение наличия сердечного горба, верхушечного толчка, сердечного толчка. С помощью пальпации исследуют верхушечный толчок, сердечный толчок, пульсацию в эпигастральной области, выявляют дрожание грудной стенки на ограниченном участке («кошачье мурлыканье»). Верхушечный толчок − это переход сердца в начале систолы (в период напряжения, когда клапаны замкнуты) из «расслабленного» состояния, в котором оно находится во время диастолы, в напряженное. В норме верхушечный толчок  определяется в 5-м межреберье на 1-1,5 см кнутри от левой среднеключичной линии. Определяют ширину верхушечного толчка (площадь производимого сердцем сотрясения грудной клетки, обычно составляет 1-2 см2), высоту (амплитуда колебаний стенки грудной клетки при верхушечном толчке), силу верхушечного толчка (давление, которое оказывает верхушка сердца на пальпирующие пальцы). Причины изменения параметров верхушечного толчка: увеличение сердца (кардиомегалия), гипертрофия миокарда левого желудочка, толщина грудной клетки, состояние межреберий, положение диафрагмы, степень прикрытия сердца лёгкими. Сердечный толчок определяют слева от грудины и несколько кнутри от верхушечного толчка в зоне так называемой абсолютной тупости сердца, образованной правым желудочком. В норме сердечный толчок не определяется, его можно пропальпировать только у худощавых лиц с широкими межреберьями. Выявление сердечного толчка свидетельствует о гипертрофии правого желудочка. 
Перкуссию грудной клетки предложил австрийский терапевт Леопольд Ауэнбруггер (Auenbrugger, 1722-1809). Правильно выполненная перкуссия сердца до сих пор сохраняет свое клиническое значение. Перкуссия области сердца позволяет определить границы сердца с ошибкой не более 1 см. Цель перкуссии – получить представление о границах сердца и ширине сосудистого пучка, о размерах сердца, его положении в грудной клетке, его конфигурации. Для определения границ сердца и сосудистого пучка (в зависимости от силы удара) используется топографическая (разграничительная) перкуссия двух видов – громкая и тихая. При определении границ относительной тупости сердца, т.е. истинных границ сердца, применяют громкую перкуссию или перкуссию средней силы (по Н.А.Мухину и В.С.Моисееву – «сила удара средняя или чуть ниже средней»). Смысл громкой перкуссии в том, чтобы «пробить» легкое и «достать» до сердца. При этой перкуссии добиваются смены перкуторного звука с ясного лëгочного на притупленный (когда легкое начинает «прикрывать» сердце).

Сердце – это плотный и безвоздушный орган, бóльшая часть которого прикрыта легкими, а меньшая – не прикрыта легкими. При перкуссии области сердца, не прикрытой легкими, получаемый звук будет абсолютно тупым, поэтому границы сердца, не прикрытые легкими, называют границами абсолютной (или поверхностной) тупости сердца; они отражают проекцию контура сердца, не прикрытого легкими, на грудную клетку. При перкуссии области сердца, прикрытой легкими, перкуторный звук – притупленный (или относительно тупой), поэтому границы сердца, прикрытые легкими, называют границами относительной тупости сердца. Границы относительной тупости сердца соответствуют истинной проекции сердца на переднюю грудную стенку, они образованы следующими структурами (при перкуссии согласно обычным правилам): правая граница − правым предсердием, левая – левым желудочком, верхняя – ушком левого предсердия и лëгочным стволом. Абсолютная тупость сердца образована правым желудочком. Последовательность перкуссии границ относительной тупости сердца: 1) правая граница, 2) левая граница, 3) верхняя граница. Перкуссия должна быть громкая  или средней силы. В норме правая граница относительной тупости сердца находится в 4-м межреберье по правому краю грудины или на 1 см кнаружи от него, левая находится в 5-м межреберье на 1-1,5 см кнутри от средне-ключичной линии и совпадает с наружным краем верхушечного толчка, верхняя граница – на уровне III ребра. 

Для определения конфигурации сердца, в дополнение к ужé найденным наиболее отдаленным точкам границ сердца, проводят перкуссию по другим межреберьям – справа по 2, 3, 5 межреберьям, слева по 2, 3, 4, 6 межреберьям, получая смену звука с ясного на притупленный. Соединив все полученные точки относительной тупости сердца, получают представление о конфигурации сердца. Под митральной конфигурацией понимают наличие сглаженной талии сердца и дилатации левого предсердия и правого желудочка (расширение сердца вверх и вправо). Такая конфигурация сердца возникает при митральном стенозе. При аортальной конфигурации имеется подчеркнутая талия сердца в сочетании со значительной дилатацией и гипертрофией левого желудочка. Аортальная конфигурация сердца характерна для аортальной недостаточности. Треугольная (трапециевидная) форма сердца наблюдается при наличии большого количества жидкости в перикарде (гидроперикард). При этом контур сердца приобретает треугольную форму с широким основанием  и постепенным сужением вверх по направлению к сосудистому пучку («фигура крыши с дымовой трубой»).
Изменение границ сердца может быть обусловлено внесердечными (экстракардиальными) и собственные сердечными (кардиальными) причинами. Из кардиальных причин, меняющих границы сердца, имеют значение патология миокарда, перикарда и эндокарда (клапанов сердца): миокардиты, дилатационная и гипертрофическая кардиомиопатии, гипертрофия сердца при артериальной гипертензии, кардиосклероз, перикардиты и гидроперикард, пороки сердца. Главным, определяющим фактором изменения границ сердца является расширение (дилатация) полостей сердца. Только гипертрофия миокарда (без дилатации), как правило, не изменяет перкуторные размеры сердца. Смещение правой границы вправо обусловлено увеличением объема правого желудочка при его дилатации. Смещение левой границы относительной тупости сердца влево, т.е. кнаружи, может быть    из-за дилатации и гипертрофии левого желудочка при митральной недостаточности и аортальных пороках сердца, артериальной гипертензии, дилатационной кардиомиопатии, инфаркте миокарда, миокардите, кардиосклерозе, хронической левожелудочковой сердечной недостаточности (миогенная дилатация). Смещение верхней границы относительной тупости сердца вверх происходит при выраженном расширении левого предсердия, что характерно для митральных пороков, особенно для митрального стеноза. 

Лекция 6 (модуль 1). Аускультация сердца

 Из всех основных физических методов исследования для диагностики заболеваний сердца наибольшее значение имеет аускультация. При этом аускультации сердца, как основе пропедевтики, отводится одно из главных мест в подготовке врача. Качество аускультации в значительной мере определяется стремлением и умением врача анализировать звуковые явления непосредственно во время выслушивания. Аускультацию сердца рассматривают как самое сложное из всех врачебных искусств, поскольку она требует хорошего слуха, способности выявлять минимальные различия в частоте следования тонов и временны́х интервалов, ясного мышления и постоянной тренировки. Аускультация бывает непосредственной и посредственной. Непосредственная аускультация (выслушивание непосредственно ухом) может быть использована и в настоящее время. С ее помощью лучше выслушиваются низкочастотные III и IV тоны сердца. Посредственная аускультация может проводиться фонендоскопом или стетоскопом. Необходимым условием правильной аускультации является абсолютная тишина. Сердце выслушивают в различных положениях (согласно решению врача): стоя, лежа, иногда в коленно-локтевом положении, после физической нагрузки. Звуковые явления, связанные с патологией митрального клапана, лучше выявляются в положении больного на левом боку (в фазу выдоха). Звуковые явления, связанные с патологией аортального клапана − в вертикальном положении с наклоном  туловища вперед. Изменения трехстворчатого клапана легче обнаружить, выслушивая сердце при задержке дыхания в фазу глубокого вдоха.

Проекции клапанов сердца (с некоторой приблизительностью) таковы.
1. Клапан лëгочной артерии расположен у места прикрепления верхнего края III левого реберного хряща к грудине.

2. Клапан аорты расположен чуть кнутри, немного ниже и глубже клапана лëгочной артерии. 

3. Двустворчатый (митральный) клапан находится в пределах верхней 1/3 линии, соединяющей III ребро слева и V ребро справа, и расположен на расстоянии приблизительно от места прикрепления нижнего края III реберного хряща к грудине до уровня 3 межреберья.

4. Трехстворчатый клапан находится в пределах нижних 2/3  линии, соединяющей III ребро слева и V ребро справа, и расположен на этой линии от уровня 3 межреберья до места прикрепления правого V реберного хряща к грудине.

Различают 6 точек аускультации сердца: 4-е основные и 2-е дополнительные точки.

1. Первая точка  – область верхушечного толчка.

2. Вторая точка – 2-е межреберье справа у грудины. Эта точка является местом выслушивания аортального клапана. 

3. Третья точка – 2-е межреберье слева у грудины. Здесь выслушивается клапан лëгочной артерии.

4. Четвертая точка располагается ниже проекции трехстворчатого клапана и находится около места прикрепления к грудине processus xifoideus.

5. Пятая точка – 3-е межреберье слева у грудины. Это так называемая точка Боткина –  Э́рба. Здесь выслушивается аортальный клапан. 

6. Шестая точка аускультации – 4-е межреберье слева у грудины, это дополнительная точка аускультации митрального клапана. 
Известна также так называемая нулевая (0) точка. Нулевая точка расположена в V межреберье по l. axillaris anterior. В этой точке выслушивают звуки с митрального клапана.

Выслушивание сердца проводят также по зонам, соответствующим тем или иным камерам сердца
Тонами сердца называются короткие, отрывистые звуки, слышимые при работе сердца. При аускультации сердца выслушиваются два тона – I и II, на фонокардиограмме можно выявить III и IV тоны сердца. Компонентами I тона являются (выделение этих компонентов имеет дидактическое значение):

1) основной компонент – клапанный – колебания атриовентрикулярных клапанов, напряжение закрытых клапанов,

2) мышечный – напряжение мышц желудочков,

3) сосудистый – колебания стенок лëгочной артерии и аорты,

4) предсердный – сокращение предсердий.

Согласно классическим представлениям компонентами II тона являются:

1) клапанный, возникающий при закрытии полулунных клапанов аорты и лëгочной артерии;

2) сосудистый, возникающий из-за колебания сосудистой стенки – вибрации стенок аорты и лëгочной артерии;

3) мышечный компонент – за счет диастолического расслабления желудочков. 

III тон называют тоном диастолического наполнения желудочков, у людей старше 30 лет III тон чаще всего обусловлен патологией сердца. 

Различают внесердечные и внутрисердечные причины изменения тонов сердца. Внесердечные причины изменения тонов: строение грудной клетки, свойства проводящей среды и близлежащих органов. Внутрисердечные причины изменения тонов: изменения сократительной функции миокарда, физических свойств клапанов, высоты давления в аорте и лëгочной артерии, увеличение интервалов между компонентами тонов. Усиление II тона на аорте (акцент II тона) происходит при артериальной гипертензии, изменении клапанов, потере эластичности аортальной стенки. Ослабление II тона на аорте − при ослаблении работы левого желудочка, значительном стенозе устья аорты, недостаточности клапанов аорты. Усиливается II тон на лëгочной артерии при наличии лëгочной гипертензии. Ослабление II тона на лëгочной артерии встречается при недостаточности и стенозе лëгочной артерии, недостаточности трехстворчатого клапана, недостаточности правого желудочка. Когда тон слегка раздваивается – это расщепление, когда отчетливо слышатся два звука – раздвоение. Раздвоение (расщепление) I тона происходит тогда, когда неодновременно сокращаются левый и правый желудочки. Раздвоение (расщепление) II тона происходит, когда неодновременно захлопываются клапаны лëгочной артерии и аорты.  

Вопрос о том, является ли III тон физиологическим или патологическим, решается врачом с обязательным учетом конкретных обстоятельств, при которых этот тон выслушивается. Если III тон обнаруживается у худощавого человека моложе 30 лет без признаков  патологии сердца, то его можно оценить как физиологический. В старшей же возрастной группе, а также при наличии заболеваний сердца, III тон оценивается как патологический. Патологический IV тон обычно является результатом повышенного сопротивления при заполнении желудочков сердца кровью. 

К диастолическим трехчленным ритмам относят так называемые ритм галопа и ритм перепела. Ритмом галопа сердца называется трехчленный ритм при высокой частоте сердечных сокращений. Своё название он получил по сходству со звуками галопа скачущей лошади. Ритм галопа может быть двух типов: протодиастолический  и пресистолический. Ритм перепела выслушивается при митральном стенозе, он состоит из 3-х звуков:  I тон, II тон, щелчок открытия митрального клапана. 
В патологии могут быть выслушаны также дополнительные звуки в систолу: систолический щелчок на верхушке сердца, обусловленный митральным пролапсом, и систолический тон изгнания на основании сердца при большом сердечном выбросе и изменениях крупных сосудов.
Шýмами сердца называют более продолжительные и менее гармонические по сравнению с тонами звуки, возникающие в тех местах сердечного цикла, в которых не должно быть никаких звуковых явлений. Шумы, слышимые над областью сердца, могут возникать либо внутри самого сердца – внутрисердечные шумы, либо в связи с поражением окружающих его тканей – внесердечные шумы. Внутрисердечные шумы, в свою очередь, делятся на органические и функциональные. К органическим шумам относят шумы, возникающие вследствие органического поражения клапанов сердца, его створок (а также сердечных перегородок).      К функциональным шумам в настоящее время относят 2 группы шумов: 1) шумы акцидентальные – динамические, обусловленные ускорением движения крови через анатомически неизмененные отверстия, и анемические шумы, обусловленные снижением вязкости крови; 2) шумы, в основе которых лежат нарушения функции клапанного аппарата, у людей с органическим поражением сердца. 

В клинике большинство шумов возникает при 3-х следующих ситуациях:

1) при ускорении кровотока, а также при физическом и эмоциональном напряжении, лихорадке, анемии, тиреотоксикозе, беременности;

2) при «патологическом» токе крови вперед – шум изгнания;

3) при обратном токе крови через клапанное отверстие – шум регургитации. 

Шуму даются следующие характеристики (в порядке зна́чимости):

а) отношение к фазам деятельности сердца (расположение в сердечном цикле),

б) продолжительность шума,

в) громкость (интенсивность) шума,

г) локализация – место наилучшего выслушивания шума,

д) характер (тембр) шума,

е) проведение (иррадиация) шума,

ж) форма (конфигурация) шума.

Клапанные шумы сердца могут возникать при сужениях отверстий, при недостаточности клапанов. Таким образом, при пороках сердца (если нет врожденных аномалий), в принципе, могут возникнуть лишь 8 шумов: 4 систолических и                            4 диастолических. 

Если в сердце выслушиваются два шума, относящиеся к различным фазам деятельности сердца, очевидно, имеются два порока. Если же в двух точках выслушиваются шумы, относящиеся к одной фазе деятельности сердца, то могут быть два варианта: либо эти шумы самостоятельные и они соответствуют двум порокам сердца, либо шум в одной из точек самостоятельный, а в другой – проводной. Для решения этой задачи определяется звучание шума по всей длине расстояния между двумя этими точками. Однако не всегда можно определить причину шума по его времени появления, форме, локализации, проведению, частоте и громкости. В таких случаях прибегают к несложным функциональным и фармакологическим пробам.

Лекция 7 (модуль 3). Нормальная электрокардиограмма. Изменения электрической оси сердца 

Электрические явления в живой ткани впервые наблюдал Луиджи Гальвани (Luigi Aloisio Galvani, 1737-1798) – итальянский анатом и физиолог, один из основателей учения об электричестве, основоположник электрофизиологии. С 1771 г. он занимался изучением электрических явлений в различных тканях. Л. Гальвани предположил, что сокращения мышц вызваны возникновением в них электрического тока. В 1791 г. он опубликовал «Трактат о силах электричества при мышечном движении». Объяснение этому явлению в 1792-1794 гг. дал Алессандро Вольта (A.Volta, 1745-1827), доказавший, что сокращение мышц в опыте Гальвани вызывается электрическим током, возникающим в месте соприкосновения двух металлов. В 1849 г. швейцарский ученый Эмиль Генрих Дюбуа-Реймон (E.G. du Bois-Reimond, 1818-1896) установил, что в нервах и мышцах возбужденная часть тканей электроотрицательна по отношению к участкам, находящимся в состоянии покоя. В 1854 г. Герман Людвиг Фердинанд Гельмгольц (H.L.F.Helmholtz, 1821-1894) показал, что впереди волны сокращения распространяется электроотрицательная волна. В 1875 г. Аугустус Дэзире Уоллер (A.D.Waller, 1856-1922) сконструировал капиллярный электрометр и в 1887 г. при его помощи зарегистрировал электродвижущую силу (ЭДС) сердца живого человека. Уоллер доказал, что тело является проводником, окружающим источник ЭДС – сердце. В 1903 г. Виллем Эйнтховен (Willem Einthoven, 1860-1927) – голландский врач и электрофизиолог, лауреат Нобелевской премии (1924), для записи электрокардиограмм сконструировал на основе струнного гальванометра Швейггера (J.S.Schweigger) электрокардиограф – 1903 г. считается годом рождения электрокардиографии. Эйнтховен предложил первое практическое применение электрокардиографии. В России электрокардиограмма была впервые записана в 1906 г. профессором Казанского университета Александром Филипповичем Самойловым (Александром Фишелевичем Шмулем) (1867-1930), а ее клиническое применение связано с В.Ф. Зелениным (1881-1968), описавшим ЭКГ при увеличении отделов сердца (1910). 

Миокард обладает четырьмя основными функциями: автоматизмом, возбудимостью, проводимостью и сократимостью. Распространение импульса деполяризации, возникающего у здорового человека в Р-клетках синусового узла, происходит по проводящим путям. Проводящая система сердца включает синусовый узел (узел Киса – Флака), предсердные межузловые пути (передний тракт Бахмана, средний – Венкебаха и задний – Тореля), атриовентрикулярный узел (Ашоффа – Тавары), общий ствол, правую и левую ножки пучка Гиса, переднюю и заднюю ветви левой ножки пучка Гиса, волокна Пуркинье.

Происхождение ЭКГ рассматривается с позиции изменений трансмембранного потенциала миокардиальных клеток. В состоянии покоя внешняя поверхность клетки заряжена положительно. Разница потенциалов между различными ее участками отсутствует. Между возбужденным и невозбужденным полюсами клетки возникает разность потенциалов, нарастающая до тех пор, пока волна возбуждения или следом идущей реполяризации не охватит половины клетки. По мере дальнейшего охвата клетки деполяризацией или реполяризацией разница потенциалов на полюсах клетки снижается и полностью исчезает при завершении деполяризации перед реполяризацией и после реполяризации в период покоя. Таким образом, на границе возбужденного и невозбужденного участков клетки возникают близко прилегающие друг к другу положительные и отрицательные заряды, названные Франком Вильсоном (F.N.Wilson, 1890-1952) элементарным диполем. Регистрация разности потенциалов на поверхности клетки позволяет получить двунаправленную кривую электрограммы одной клетки. В сердце одновременно возникает множество диполей. Их ЭДС складывается по принципу сложения векторов, формируя моментные вектора ЭДС сердца. Направление и величина моментных векторов постоянно меняются, но условно считается, что они исходят из одной точки, называемой электрическим центром, и направлены от основания к верхушке сердца. Преобладающее направление моментных векторов образует результирующие векторы сердца: деполяризации предсердий, деполяризации и реполяризации желудочков. Направление вектора деполяризации желудочков называется электрической осью сердца. 

Для регистрации ЭКГ в обычной практике используется 12 отведений: I, II и III стандартные отведения, усиленные однополюсные отведения от конечностей – aVR, aVL, aVF и 6 однополюсных грудных отведений – V1, V2, V3, V4, V5 и V6. ЭКГ представляет графическую запись проекции векторов сердца на оси этих отведений. На ЭКГ различают несколько зубцов, интервалов и сегментов. Происхождение зубца Р связано с деполяризацией предсердий. Далее регистрируется сегмент PQ, расположенный почти горизонтально на нулевой линии (изолинии). В это время импульс деполяризации проходит через атриовентрикулярный узел и ствол пучка Гиса, но величина его очень мала. Из-за малой величины вектора на ЭКГ не отображается и реполяризация предсердий. После сегмента PQ регистрируется комплекс QRS, обусловленный деполяризацией желудочков, за которым следует сегмент ST (фаза плато реполяризации желудочков) и зубец Т (конечная фаза быстрой реполяризации желудочков), составляющие конечную часть желудочкового комплекса. После зубца Т устанавливается изолиния. В некоторых случаях вслед за зубцом Т регистрируется невысокий зубец U, происхождение которого до конца не изучено. В большинстве отведений зубец Р положительный, имеет округлую форму, высоту 0,5-2,5 мм и ширину 0,07-0,10 сек. В отведении aVR зубец Р всегда отрицательный, а в отведении V1 может быть отрицательным или двухфазным. Отрицательный зубец Q может выявляться не во всех отведениях, в норме его ширина не должна превышать 0,03 сек, а глубина – ¼ амплитуды следующего за ним зубца R. Положительный зубец R является основным зубцом желудочкового комплекса в большинстве отведений, во II отведении амплитуда зубца R может доходить до 20 мм. В грудных отведениях, начиная с V1, зубец R постепенно нарастает и достигает максимума (до 25 мм) в отведении V4, затем его амплитуда немного снижается в V5 и V6. Отрицательный зубец S определяется не во всех отведениях, наиболее выражен он в отведениях V1 и V2. Продолжительность всего комплекса QRS в норме составляет 0,06-0,10 сек. Зубец Т в различных отведениях может быть положительным, отрицательным или изоэлектричным. Атриовентрикулярная проводимость оценивается по продолжительности интервала PQ, измеряемой от начала зубца Р до начала зубца Q. В норме продолжительность интервала PQ находится в пределах 0,12-0,20 сек. Сегмент ST в норме располагается на изолинии, допускаются его отклонения вверх (элевация) на 1 мм и вниз (депрессия) – на 0,5 мм. Интервал QT соответствует электрической систоле желудочков и измеряется от начала зубца Q до конца зубца Т. Нормальная продолжительность интервала QT зависит от частоты сердечных сокращений (ЧСС). С диагностической целью используется корригированный интервал QT (QTc), рассчитываемый по формуле Базетта: QTc = QT (мс) / √RR (сек).  ЧСС вычисляется по формуле 60/RR. 
У здорового человека электрическая ось сердца (ЭОС) практически совпадает с анатомической осью сердца. Направление ЭОС зависит от ряда факторов: положения сердца в грудной клетке, соотношения массы миокарда левого и правого желудочков, нарушения проведения импульса к желудочкам. Выделяется пять вариантов положения ЭОС во фронтальной плоскости: нормальное положение, вертикальное положение, отклонение электрической оси вправо, горизонтальное положение, отклонение электрической оси сердца влево. Количественно направление ЭОС определяется величиной угла α, образованного электрической осью сердца и осью I стандартного отведения. Величина угла α вычисляется путем геометрического построения в треугольнике Эйнтховена (образован точками наложения электродов при снятии ЭКГ в стандартных отведениях – правая рука, левая рука, левая нога) с электрическим центром в его середине. Однако в практической работе данные вычисления не производятся, а используются таблицы с уже́ рассчитанными для каждой алгебраической суммы зубцов комплекса QRS в I и III отведениях величинами угла α, а также сетка (схема) Дъеда. 
Если угол α расположен книзу от оси I отведения, то он считается положительным, если вверх от оси – отрицательным. При нормальном положении ЭОС – при нормограмме, величина угла α находится в пределах от +30° до +70°. При вертикальном положении ЭОС угол α составляет от +70° до +90°. Отклонение ЭОС вправо – правограмма –  характеризуется величинами угла α более +90°. При горизонтальном положении ЭОС угол α определяется в диапазоне от +30° до 0°. Отклонением ЭОС влево – левограммой – принято считать положение ЭОС с отрицательной величиной угла α – от 0° до -90°.

В большинстве случаев можно приблизительно определить положение ЭОС без точного вычисления угла α. Для нормограммы характерно преобладания зубца R над зубцом S во всех стандартных отведениях и в отведениях aVL и aVF. Соотношение амплитуды зубцов R в стандартных отведениях описывается формулой: RII>RI>RIII. Для вертикального положения ЭОС характерно преобладание в желудочковом комплексе амплитуды зубца R в отведении aVF и амплитуды зубца S – в отведении aVL при следующем соотношении зубцов R в стандартных отведениях: RII≥RIII>RI, RI>sI. Отклонение ЭОС вправо ведет к преобладанию зубца S в желудочковом комплексе в I стандартном отведении, высокого зубца R в желудочковом комплексе в отведении aVF и глубокого зубца S  в отведении aVL. Соотношение зубцов R в стандартных отведениях следующее: RIII>RII>rI, SI>rI. Горизонтальное положение ЭОС характеризуется малым зубцом r в III отведении и соответствующим соотношением зубцов R в стандартных отведениях: RI≥RII>rIII, SIII>rIII RaVF>SaVF. Для левограммы характерно наличие в III и aVF отведениях малого зубца r и глубокого зубца S. Формула левограммы имеет следующий вид: RI>RII>rIII, SIII>rIII, SaVF>raVF. 

Существует несколько общих закономерностей изменения ЭКГ при гипертрофии различных отделов миокарда. 

1. Изменение направления ЭОС «в сторону» гипертрофированного отдела.

2. Увеличение амплитуды зубца Р или комплекса QRS в отведениях, в большей мере отражающих гипертрофированный отдел сердца.

3. Уширение зубца Р более 0,11 сек или комплекса QRS до 0,11-0,12 сек (увеличение продолжительности деполяризации миокарда).

4. Увеличение времени внутреннего отклонения (J), т.е. интервала, измеряемого от начала зубца Q до вершины (последней вершины при расщеплении R) зубца R.

5. Дискордантные изменения конечной части желудочкового комплекса – отклонение от изолинии сегмента ST в сторону, противоположную основному зубцу желудочкового комплекса, и инверсия зубца Т, отражающие изменение хода волны реполяризации желудочков.

Признаки гипертрофии левого предсердия (p-mitrale): уширение зубца Р более 0,11 сек; деформация – «двугорбость» зубца Р в отведениях I, II, aVL, V5, V6; углубление зубца Р в отведении aVR; преобладание отрицательной фазы зубца Р в отведении V1. Гипертрофия правого предсердия характеризуется: высоким и заостренным зубцом Р в отведениях II, III, aVF, V1 и V2, если в отведении V1 зубец Р двухфазный, то преобладает его положительная фаза (p-pulmonale). Признаки гипертрофии левого желудочка: отклонение ЭОС влево или постепенное смещение ЭОС в этом направлении, определяемое при динамическом наблюдении; увеличение амплитуды QRS – высокий зубец R в отведениях I, aVL, V5, V6, причем R в V5 и R в V6 выше, чем R в V4, индекс Соколова - Лайона (SV1+RV5 или RV6) > 35 мм; ширина комплекса QRS возрастает до 0,11-0,12 сек; увеличение времени внутреннего отклонения (J) до 0,06-0,08 сек в отведениях V5, V6 (в норме J=0,05 сек); дискордантные изменения конечной части желудочкового комплекса, депрессия сегмента ST  с формированием двухфазного (-/+) или отрицательного ассиметричного зубца Т чаще наблюдается в отведениях I, V5 и V6, а элевация сегмента ST с положительным зубцом Т – в отведениях aVR, V1 и V2. ЭКГ-признаки гипертрофии правого желудочка зависят от степени его гипертрофии. Выделяют три наиболее часто встречающихся типа изменений на ЭКГ, получивших свое название по конфигурации желудочкового комплекса в правых грудных отведениях (V1 и V2): qR-тип, rSR′-тип, S-тип. Для qR-типа, наблюдающегося при выраженной гипертрофии правого желудочка, характерно: отклонение ЭОС вправо; высокий R в отведениях III, aVF, aVR, V1 и V2, переходная зона (переходная зона, или зона изодифазии: R=S, в норме наблюдается в отведении V3) смещается влево к V4-5, глубокий зубец S в отведениях V5 и V6; уширение QRS до 0,12 сек; J в V1-2 достигает 0,04-0,05 сек (в норме – 0,03 сек); депрессия сегмента ST и двухфазный или отрицательный зубец Т в отведениях III, aVF, V1-2. При менее выраженной гипертрофии на ЭКГ наблюдается rSR′-тип гипертрофии правого желудочка: отклонение ЭОС вправо необязательно; высокие зубцы R как в V1, так и в отведениях V5 и V6; глубокие зубцы S в отведениях V5 (SV5≥7 мм) и V6; RV1 + SV5 или SV6 >10,5 мм; ширина комплекса QRS не увеличена. S-тип гипертрофии правого желудочка наблюдается при небольшой степени гипертрофии или при одновременной гипертрофии двух желудочков и характеризуется rS, RS, Rs-конфигурациями желудочкового комплекса в отведении V1; выраженный зубец S выявляется во всех стандартных и грудных отведениях.

Лекция 8 (модуль 3). Нарушение функций автоматизма и проводимости 

К нарушениям функции автоматизма синусового узла (центра автоматизма I порядка) относятся синусовая тахикардия (ускоренный регулярный синусовый ритм с ЧСС более 100 в           1 мин), синусовая брадикардия (замедленный регулярный синусовый ритм с ЧСС менее 50, но не ниже 40 в 1 мин), синусовая аритмия (нерегулярный синусовый ритм с различием между самым длинным и самым коротким интервалом RR более 10%, в то время как при физиологической дыхательной аритмии различия между интервалами RR не превышают 10%), синдром слабости синусового узла (СССУ). СССУ развивается в результате дисфункции синусового узла, проявляющейся угнетением функции автоматизма. Проявляется СССУ значительной брадикардией, синусовой брадиаритмией с длительной асистолией, не кратной обычным РР-интервалам, появлением замещающих эктопических ритмов, пароксизмов предсердной тахикардии, фибрилляции и трепетания предсердий («синдром бради-тахикардии»). 

Проявлениями нарушения автоматизма служат эктопические ритмы: нижнепредсердный ритм (проявляется отрицательными зубцами Р в отведениях II, III и aVF); миграция суправентрикулярного водителя ритма (наблюдается периодическое смещение водителя ритма от синусового узла по предсердиям, проявляющееся в изменении формы и направления зубца Р, длительности интервалов PQ и PP); ритмы из атриовентрикулярного соединения – центра автоматизма II порядка, с ретроградным распространением импульса на предсердия, которые могут быть с предшествующим возбуждением предсердий (на ЭКГ отрицательный зубец Р и интервал         PQ<0,12 сек, комплексы QRS обычно не изменены), с одновременным возбуждением предсердий и желудочков (зубец Р не виден, т.к. совпадает с комплексом QRS), с предшествующим возбуждением желудочков (комплексы QRS предшествуют отрицательным зубцам Р); идиовентрикулярный ритм (собственный ритм желудочков из центров автоматизма III порядка), проявляется отсутствием зубца Р, широкими и деформированными комплексами QRS, возникающими на ЭКГ с частотой 40-30 в 1 мин.

Нарушения проводимости могут наблюдаться и у практически здоровых людей (за счет гипертонуса n. vagus), но преимущественно являются проявлениями органической патологии сердца. Синоаурикулярная (СА) блокада – замедление или прекращение проведения импульса от синусового узла к предсердиям, подразделяется на три степени: СА-блокада I степени характеризуется замедлением проведения импульса на предсердия и на ЭКГ не регистрируется; СА-блокада II степени проявляется прекращением проведения ряда импульсов на предсердия (на ЭКГ возникают длинные паузы кратные обычным интервалам РР, обусловленные выпадением PQRST, которые могут быть заполнены ритмами из других центров автоматизма); при СА-блокаде III степени ни один из синусовых импульсов не достигает предсердий, развивается асистолия, сокращение сердца может осуществляться за счет ритмов из нижележащих центров автоматизма. 

Внутрипредсердная блокада – замедление проведения импульса по проводящим путям предсердий, чаще по тракту Бахмана, проявляющаяся на ЭКГ возникновением двугорбого, широкого зубца Р (Р>0,12 сек). 

Атриовентрикулярная (АВ) блокада – нарушение проведения импульса с предсердий на желудочки. Различают три степени АВ-блокады. АВ-блокада I степени характеризуется замедлением проведения импульса с предсердий на желудочки и проявляется на ЭКГ удлинением интервала PQ более 0,20 сек (при синусовой тахикардии принято рассматривать удлинение более 0,18 сек, а при синусовой брадикардии – более 0,22 сек). При АВ-блокаде              II степени некоторые импульсы не проводятся с предсердий на желудочки, выделяют два типа АВ-блокады II степени: I тип Мобитца (он же тип с периодикой Самойлова-Ве́нкебаха) и II тип Мобитца. При АВ-блокаде II степени I типа наблюдается постепенное удлинение интервала PQ с прекращением проведения на желудочки (выпадение комплекса QRST после очередного  зубца Р) и последующим восстановлением АВ-проведения (появление PQRST с нормальным по продолжительности интервалом PQ). Для АВ-блокады II типа характерно постоянство продолжительности PQ-интервала и периодическое прекращение проведения импульса на желудочки (выпадение комплекса QRST). Можно сосчитать соотношение сокращений предсердий (зубцов Р) и желудочков (комплексов QRST). АВ-блокада высокой степени определяется при соотношении 3:1 (т.е. на 3 сокращения предсердий приходится только одно сокращение желудочков), 4:1 и выше. АВ-блокада III степени называется полной поперечной блокадой. При полной АВ-блокаде импульс полностью не проводится с предсердий на желудочки. Если водителем ритма желудочков становится АВ-соединение, желудочки сокращаются с частотой 50-40 в 1 мин, на ЭКГ, как правило, выявляются неуширенные и недеформированные (или незначительно деформированные) комплексы QRST (проксимальная блокада). В том случае, когда водитель ритма желудочков расположен в самих желудочках, частота уширенных и деформированных комплексов QRST на ЭКГ составляет 30-20 в 1 мин (дистальная блокада). Предсердия и желудочки сокращаются независимо друг от друга, каждый в своем ритме, на ЭКГ интервалы PP не равны интервалам RR.

Нарушения внутрижелудочковой проводимости могут проявляться в виде блокад ножек пучка Гиса, ветвей левой ножки пучка Гиса и волокон Пуркинье. Полная блокада одной из ножек пучка Гиса приводит к распространению импульса на соответствующий желудочек не по ножке пучка Гиса, а с другого желудочка. При этом на ЭКГ появляются следующие общие (закономерности).
1. Уширение комплекса QRS ≥0,12 сек, при неполной блокаде QRS остается менее 0,12 сек.
2. Деформация комплекса QRS с увеличением времени внутреннего отклонения (J) в отведениях, соответствующих блокированному желудочку.
3. Увеличение амплитуды зубцов комплекса QRS.
4. Дискордантные изменения конечной части желудочкового комплекса по отношению к основному зубцу желудочкового комплекса.
5. Изменение направления ЭОС в сторону блокированного желудочка (необязательный признак).

Полная блокада правой ножки пучка Гиса (ПНПГ) относится к однопучковым блокадам и проявляется уширением QRS≥0,12 сек, деформацией желудочкового комплекса по типу rsR′ в отведении V1 и J≥0,06 сек (в норме 0,03 сек), появлением широкого и зазубренного зубца S в отведениях V5-6. Полная блокада левой ножки пучка Гиса (ЛНПГ) является двухпучковой блокадой, т.к. ЛНПГ включает две ветви. На ЭКГ широкий QRS≥0,12 сек, высокий широкий и зазубренный зубец R с дискордантными изменениями конечной части желудочкового комплекса в отведениях V5-6, I, aVL, J в V5-6≥0,08 сек, в отведениях V1-2 желудочковый комплекс типа rS. Блокада передней ветви ЛНПГ (передне-верхний гемиблок) – однопучковая блокада, характеризуется резкой левограммой, при этом SIII>SII (величина угла α от -30° до -120°), высоким конечным зубцом R в отведении aVR и наличием зубцов S в отведениях V5-6. При блокаде задней ветви ЛНПГ (задне-нижний гемиблок) на ЭКГ резкая правограмма (α>+100°), комплекс QRS не уширен, зубец S в отведениях I, aVL и нередко – в V5-6. К двухпучковым блокадам, кроме полной блокады ЛНПГ, относятся сочетание блокады ПНПГ с блокадой передней ветви ЛНПГ, при которой на фоне характерных ЭКГ-признаков блокады ПНПГ наблюдается резкая левограмма, и сочетание блокады ПНПГ с блокадой задней ветви ЛНПГ, при которой характерные для блокады ПНПГ изменения ЭКГ в грудных отведениях наблюдаются при резкой правограмме. Полная трехпучковая блокада является по существу полной АВ-блокадой, а неполная трехпучковая блокада проявляется на ЭКГ признаками двухпучковой блокады в сочетании с АВ-блокадой I или II степени.

Синдром Во́льфа – Па́ркинсона – Уа́йта (WPW-синдром) обусловлен наличием у пациента функционирующих дополнительных проводящих путей – левого или правого пучка Кента и характеризуется тремя общими признаками (ЭКГ-феномен WPW).
1. Укорочение интервала PQ (PR)<0,12 сек за счет уменьшения длительности сегмента PQ  при нормальной ширине зубца Р.
2. Уширение комплекса QRS>0,12 сек.
3. Наличие волны Δ (дельта-волны) в начале желудочкового комплекса.

У некоторых больных WPW-синдром обусловлен не наличием дополнительных проводящих путей, а неправильным функционированием   самого́ АВ-соединения. Тип А синдрома WPW связывают с преждевременным возбуждением левого желудочка через левый пучок Кента, и на ЭКГ он проявляется положительной Δ-волной в грудных отведениях, как при первом, так и при втором вариантах этого типа. Тип В обусловлен преждевременным возбуждением правого желудочка, и на ЭКГ он отличается отрицательной Δ-волной в правых грудных отведениях и положительной – в левых. Наличие отрицательной   Δ-волны может «напоминать» (имитировать) патологический  зубец Q (комплекс QS) при инфаркте миокарда. Почти у половины пациентов с электрокардиографическим WPW-синдромом наблюдаются пароксизмы суправентрикулярной (наджелудочковой) тахикардии, вызванной круговым движением импульса по нормальному и аномальному проводящим путям, реже возникают смертельно опасные пароксизмы фибрилляции предсердий. 

Лекция 9 (модуль 3). Комбинированные нарушения функции возбудимости, проводимости и автоматизма 

К нарушениям ритма, обусловленным сочетанием нарушений функций возбудимости, проводимости и автоматизма, относятся экстрасистолии, пароксизмальные тахикардии, трепетание и фибрилляция предсердий и желудочков. 

Экстрасистолия – преждевременное сокращение сердца или некоторых его отделов. Механизм возникновения экстрасистол различен. Возможно возникновение преждевременного сокращения под воздействием следовых потенциалов от предшествующего синусового импульса. Наиболее часто наблюдаются экстрасистолы, возникающие по механизму, получившего название re-entry (механизм повторного входа возбуждения). Обязательным ЭКГ-признаком экстрасистол является их преждевременное возникновение и, соответственно, наличие укороченного предэкстрасистолического интервала R-RЭ от синусового импульса до экстрасистолы. Пауза после экстрасистолы до следующего синусового сокращения называется компенсаторной паузой. Если сумма предэкстрасистолического интервала и компенсаторной паузы равна двум нормальным RR-интервалам, то такая компенсаторная пауза называется полной, если меньше двух нормальных RR-интервалов – неполной. 

Экстрасистолы классифицируются по времени появления в сердечном цикле, частоте и месту их возникновения. Сверхранние экстрасистолы («R на T») возникают в период «уязвимости» миокарда (соответствует восходящему колену зубца Т), ранние экстрасистолии приходятся на нисходящее колено зубца Т, наиболее часто наблюдаются средние экстрасистолы, возникающие в период сверхнормальной (повышенной) возбудимости желудочков (от завершения зубца Т до завершения зубца U), экстрасистолы появившиеся после зубца U называются поздними. Ритмичное возникновение экстрасистол через определенное число нормальных сердечных сокращений называется аллоритмией. По месту возникновения экстрасистолы подразделяются на синусовые (характерно преждевременное возникновение синусового комплекса с компенсаторной паузой, равной нормальному RR-интервалу), предсердные экстрасистолы (в комплексе PQRST зубец Р деформирован, может быть двухфазным или отрицательным, интервал PQ несколько короче нормального, но >0,12 сек, QRS изменен редко, компенсаторная пауза неполная), экстрасистолы из АВ-соединения (основные признаки таких экстрасистол – отрицательный зубец Р в отведениях II, III, aVF и положительный в отведении aVR, PQ<0,12 сек или вовсе отсутствует, если зубец Р сливается с комплексом QRS или следует за ним, комплекс QRS обычно мало изменен, чаще неполная компенсаторная пауза), желудочковые экстрасистолы (зубец Р отсутствует, QRS уширен >0,12 сек и деформирован, дискордантные изменения конечной части экстрасистолического комплекса, полная компенсаторная пауза). По конфигурации желудочковой экстрасистолы в грудных отведениях, можно определить из какого желудочка она происходит. 

Пароксизмальными тахикардиями называются внезапно возникающие и, нередко, внезапно прекращающиеся приступы ритмичного сердцебиения (более 4 комплексов подряд с частотой выше 140 в 1 мин), продолжительностью от нескольких секунд до нескольких дней. В основе возникновения пароксизмальных тахикардий могут лежать как длительное повышение активности эктопических центров, так и (наиболее часто) циркуляция возбуждения по механизму re-entry на достаточно большом участке миокарда. В 1889 г. Леон Бувере (Léon Bouveret, 1850–1929) выдвинул теорию, согласно которой пароксизмальная тахикардия представляет собой цепь непрерывно следующих друг за другом экстрасистол – залп более 4 экстрасистол подряд. Пароксизмальную тахикардию по месту возникновения подразделяют на предсердную и из АВ-соединения (вместе они носят название суправентрикулярной, или наджелудочковой, тахикардии), желудочковую тахикардию. 

Классическая предсердная пароксизмальная тахикардия на ЭКГ выглядит как следующие друг за другом с частотой 150-220 в 1 мин предсердные экстрасистолы. Зубец Р плохо заметен, наслаивается на зубец Т предшествующего комплекса, комплексы QRS не изменены, но может наблюдаться их аберрация (деформация и уширение). Предсердная пароксизмальная тахикардия с АВ-блокадой проявляется на ЭКГ изменением формы зубца Р, удлинением PQ-интервала >0,18 сек, в зависимости от выраженности АВ-блокады на желудочки могут проводиться не все импульсы. Пароксизмальная тахикардия из АВ-соединения на ЭКГ характеризуется отрицательным зубцом Р, который может, в зависимости от скорости ретроградного проведения импульса на предсердия, располагаться до или после комплекса QRS или сливаться с ним. Желудочковая тахикардия выглядит как цепь следующих друг за другом желудочковых экстрасистол с частотой 150-200 в 1 мин. Комплексы QRS уширены >0,12 сек и деформированы. Предсердные зубцы Р следуют в более медленном ритме синусового узла (зубцов Р при этом на обычной ЭКГ практически никогда не видно). Характерны так называемые «захваченные» комплексы. Происхождение желудочковой тахикардии из определенного желудочка определяется по форме желудочковых комплексов в грудных отведениях. 

Трепетание предсердий – эктопический регулярный предсердный ритм с частотой сокращения предсердий 220-350 в     1 сек. ЭКГ признаками трепетания предсердий является наличие   отрицательных F-волн трепетания предсердий вместо зубцов Р (форма «пилы»), наиболее выраженных в отведениях  V1-2, II, III, aVF, отсутствие изолинии, более редкая частота возникновения желудочковых комплексов в сравнении с F-волнами (к желудочкам может проходить каждый второй, каждый третий и т.д. импульс с предсердий – трепетание 2:1, 3:1 и т.д.), неизмененные комплексы QRS. Фибрилляция предсердий («мерцательная аритмия») представляет беспорядочное подергивание отдельных групп мышечных волокон предсердий с частотой 350-700 в 1 мин, без формирования единого сокращения предсердий. На ЭКГ отсутствуют зубцы Р и изолиния, вместо них определяются f-волны фибрилляции предсердий, более отчетливо выраженные в отведениях  V1-2. По величине и частоте волн различают мелко- и крупноволновую формы фибрилляции предсердий. Желудочки сокращаются с меньшей частотой и неритмично. Ритмичное сокращение желудочков у больного с фибрилляцией предсердий наблюдается при полной АВ-блокаде (синдром Фредерика). 

Трепетание желудочков – быстрое, регулярное сокращение желудочков с частотой более 250 в 1 мин. На ЭКГ отсутствует изолиния и невозможно дифференцировать элементы желудочкового комплекса.

Фибрилляция желудочков – множество некоординированных сокращений отдельных мышечных групп. На ЭКГ отсутствуют зубцы Р, элементы желудочковых комплексов и изолиния, элементы фиксируемой волнообразной кривой постоянно изменяются по форме, длительности, направлению и частоте возникновения. 

Лекция 10 (модуль 3). Изменения ЭКГ при ишемической болезни сердца 
Ишемия миокарда приводит к замедлению процессов реполяризации в кардиомиоцитах. В результате ишемизированный участок миокарда более длительно остается электроотрицательным по сравнению с неповрежденным миокардом, а реполяризация начинается со здоровых участков. Таким образом, ишемия миокарда на ЭКГ проявляется изменениями конечной части желудочкового комплекса. В зависимости от локализации ишемизированного участка миокарда изменения могут появиться в соответствующих отведениях. При поражении передней стенки левого желудочка изменения появляются в отведениях V1-4, межжелудочковой перегородки – преимущественно в отведении V3, а верхушки левого желудочка – в отведении V4, при поражении боковой стенки – в отведениях I, aVL, V5 и V6, при поражении нижней стенки левого желудочка – в отведениях III и aVF. 

Субэндокардиальная ишемия проявляется в соответствующих отведениях ЭКГ высоким остроконечным зубцом Т или депрессией сегмента ST. Для трансмуральной ишемии характерны элевация сегмента ST и появление двухфазного (-/+) или отрицательного зубца Т. Изолированно субэпикардиальная ишемия миокарда встречается достаточно редко и может быть выявлена на ЭКГ по глубокому, симметричному, отрицательному зубцу Т в соответствующих зоне ишемии отведениях. 

У больного ишемической болезнью сердца (ИБС) в покое ЭКГ может быть без каких-либо изменений. Для улучшения диагностики ИБС применяются различные функциональные пробы – с физической нагрузкой или лекарственные, направленные на провоцирование у больного ишемии миокарда. Так, наиболее часто применяются пробы с физической нагрузкой с использованием велоэргометра (велоэргометрическая проба) или тредмила. Стандартизация проб позволяет фиксировать ЭКГ больного при выполнении им строго определенной физической нагрузки. Фиксируется не только факт появления, но и уровень физической нагрузки, приведший к развитию ишемии миокарда. В случае, если больному не может быть проведена проба с физической нагрузкой, используются фармакологические пробы: проба с дипиридамолом, способным вызывать неодинаковую дилатацию непораженных и пораженных атеросклеротическим процессом венечных артерий с формированием синдрома «коронарного обкрадывания», проба с эргометрином, вызывающим спазм коронарных сосудов, и др.. На ЭКГ появляются признаки ишемии миокарда. 

ЭКГ-картина при инфаркте миокарда (ИМ) определяется стадией развития процесса, объемом некроза и локализацией поражения миокарда. Клинико-электрокардиографически различают три стадии течения инфаркта миокарда: острую, подострую и стадию рубцевания. 

Острая стадия подразделяется на следующие фазы: фазу  ишемии (ЭКГ в фазу ишемии ИМ не отличается от ЭКГ во время приступа стенокардии) длительностью около 30 минут; фазу повреждения, также называемую острейшей фазой (в соответствующих зоне повреждения отведениях ЭКГ регистрируется «монофазная кривая» – подъем сегмента ST, начинающегося от нисходящего колена зубца R и сливающегося с зубцом Т), длящаяся до нескольких часов; некроза (на ЭКГ снижение сегмента ST, формирование патологического зубца Q – шире 0,03 сек и больше по амплитуде ¼ амплитуды зубца R, уменьшение амплитуды зубца R вплоть до полного его исчезновения при трансмуральном ИМ с появлением желудочкового комплекса типа QS, изменения зубца Т). 

Следом за острой наступает подострая стадия, длящаяся до 1 месяца. В этот период на ЭКГ сегмент ST остается на изолинии, уменьшается глубина отрицательных зубцов Т, окончательно определяются размеры зубцов Q и R – зубец Q может несколько уменьшиться, а зубец R увеличиться. В миокарде на месте некроза происходит формирование и укрепление соединительнотканного рубца. 

Рубцовая стадия длится годами и характеризуется на ЭКГ сохранением зубца Q, свидетельствующего о перенесенном ИМ. 

Вместе с тем, не во всех случаях при ИМ происходят все вышеописанные изменения ЭКГ. Так, при инфаркте миокарда без зубца Q в острую стадию не наблюдается подъема сегмента ST и, соответственно, не происходит формирования зубца Q. На ЭКГ может появиться депрессия сегмента ST (т.н. субэндокардиальная ишемия миокарда). На ЭКГ могут появиться и отрицательные симметричные («коронарные») зубцы Т, сохраняющиеся длительное время (несколько суток и более). Через некоторое время зубцы Т вновь могут стать положительными, и ЭКГ может больше не нести следов перенесенного ИМ.

Локализация ИМ определяется по ЭКГ-отведениям, в которых появились соответствующие изменения. Определенные трудности вызывает диагностика заднебазальной локализации ИМ, которая не может быть установлена по прямым изменениям, т.к. нет отведения, в котором отображались бы прямые признаки ИМ данной локализации. ЭКГ-диагностика проводится по косвенным признакам – реципрокным (как бы зеркально-отраженным) изменениям в отведениях V1 и V2, проявляющимся в появлении высокого зубца R и высокого положительного («коронарного») зубца Т при депрессии сегмента ST. Существенно затруднена  ЭКГ-диагностика ИМ и на фоне нарушений проводимости, особенно на фоне полной блокады ЛНПГ, однако ее внезапное появление, сопровождающееся соответствующей клинической картиной, может служить ЭКГ-подтверждением развившегося ИМ. 

ЭКГ-признаком формирования аневризмы левого желудочка принято считать так называемую «застывшую монофазную кривую» («ЭКГ «застывшей свежести» инфаркта миокарда»). Обычно при ИМ монофазная кривая наблюдается на ЭКГ на протяжении нескольких часов, а при аневризме левого желудочка она может выявляться в течение нескольких недель и месяцев.

Лекция 11 (модуль 2). Общие вопросы обследования больных с заболеваниями органов пищеварения. Обследование больных с заболеваниями почек
    Диспептический синдром – комплекс симптомов, связанных с нарушением пищеварения любой этиологии (изжога, отрыжка воздухом, срыгивание, тошнота, рвота, запор, понос, изменение аппетита и т.п.). 

При заболеваниях пищевода наблюдаются следующие жалобы:

1. Дисфагия − затрудненное прохождение пищи через пищевод (органическая, функциональная). Ахалазия кардиального отдела пищевода (кардиоспазм, мегаэзофагус) – нарушение перистальтики пищевода и отсутствие рефлекторного расширения кардиального сфинктера при глотании. 

2. Рвота. Отличия пищеводной рвоты от желудочной: без предварительной тошноты; сразу после приема пищи; рвотные массы не смешаны с желудочным соком (желчью), т.е. содержат неизменённую пищу; рвота происходит без участия мышц брюшной стенки. 

3. Срыгивание − возврат (регургитация) небольшого количества съеденной пищи в ротовую полость. Наблюдается при рефлюкс-эзофагите и неполном смыкании кардиального сфинктера. 

4.  Изжога – ощущение жжения за грудиной или в эпигастрии, обусловленное забросом содержимого желудка в пищевод. Она не имеет прямой зависимости от концентрации соляной кислоты, т.к. наблюдается при нормальной и даже пониженной кислотности (рефлюкс-эзофагит, недостаточность кардии, грыжа пищеводного отверстия диафрагмы).

При длительном течении рефлюкс-эзофагита возникает состояние, называемое «пищеводом Баррета» (перерождение слизистой оболочки нижней трети пищевода в желудочный или кишечный типы, что является фактором риска трансформации в рак пищевода). 

    Для заболеваний желудка характерны жалобы на боль, которая подразделяются на следующие виды (в связи с временем приёма пищи) − ранняя, поздняя, голодная, ночная, спаечная, боль при гастроптозе. К другим жалобам относятся: рвота (предшествует тошнота, обычно приносит облегчение), срыгивание, изжога, изменение аппетита, неприятный вкус во рту, слюнотечение нарушение стула и т.д. Анамнез настоящего заболевания – связь с приемом пищи, похудание, снижение  или потеря аппетита (онкология). Анамнез жизни – наследственность (ЯБЖ, ЖКБ, онкология), сопутствующие заболевания (анемия); лекарства, питание, алкоголь, курение.

Общий осмотр. Положение больного. Кожа: расширение подкожных вен вокруг пупка (при портальной гипертензии). Рубцы, стрии, грыжи белой линии живота и пупочного кольца. Участие мышц брюшной стенки в акте дыхания, усиленная перистальтика кишечника. Форма живота (выпячивание пупка – асцит); неравномерное выпячивание – гепатомегалия, спленомегалия, опухоль. 

Методы выявления асцита: метод флюктуации; перкуторно (стоя с переходом в положение лёжа и лёжа на спине с переходом в положение лёжа на боку).

Пальпация. Общие правила: врач сидит справа от больного, руки пациента – вдоль туловища, ноги прямые или слегка согнуты в коленях. Поверхностная (ориентировочная) пальпация. Начинают пальпацию с левой подвздошной области, затем руку переносят в правую подвздошную область и снова проводят пальпацию. Далее, переставляя руку выше (на 3-4 см), проводят пальпацию на симметричных участках живота слева и справа. При наличии жалоб больного на боль в животе с определённой локализацией, пальпацию следует начинать с области наиболее удаленной от зоны болезненности. Это позволит наиболее точно определить как зону распространения, так и эпицентр боли. Поверхностная пальпация позволяет выявить напряжение мышц передней брюшной стенки. Болезненность, расхождение (диастаз) прямых мышц живота, увеличение печени, селезенки, наличие опухоли.

Определение нижней границы желудка. Методы: выявление шума плеска, аускультоперкуссия, аускультоаффрикция, перкуссия (редко). Степени гастроптоза (опущение желудка): норма –  на 2-3 см выше пупка, 1-я степень – на уровне пупка, 2-я степень – на 2-3 см ниже пупка, 3-я степень – более 3 см ниже пупка. 

Методика методической, глубокой, скользящей пальпации по Образцову – Стражеско.

1-й момент – установка руки: полусогнутые пальцы образуют ровную линию и расположены в соответствии с топографией пальпируемого органа (ладонь расположена перпендикулярно длинной оси органа).

2-й момент – образование кожной складки на ВДОХЕ! Кожа сдвигается по направлению к пупку (кроме пальпации поперечной ободочной кишки и большой кривизны желудка, когда кожа сдвигается от пупка).

3-й момент – погружение руки вглубь живота на ВЫДОХЕ!

4-й момент – скольжение по пальпируемому органу (собственно пальпация).

Пальпаторно определяют большую кривизну желудка и привратник. 

К основным лабораторно-инструментальным методам исследования пищевода и желудка относятся ФЭГДС и зондирование желудка. Фиброэзофагогастродуоденоскопия (ФЭГДС) – это методика, позволяющая с помощью эндоскопа визуально оценить состояние слизистой оболочки верхнего отдела желудочно-кишечного тракта (пищевод, желудок и 12-перстная кишка). Эндоскоп представляет собой гибкую трубку, внутри которой расположены оптоволоконная система и камера. В эндоскопе есть специальный канал для инструментов, с помощью которых берётся материал для биопсии. ФЭГДС применяется для диагностики эзофагита, гастрита, дуоденита, выявления язвенных дефектов, а также кровотечения или опухоли. Зондирование желудка необходимо для диагностики и правильного выбора лечения при язвенной болезни, хроническом гастрите, а также при различных функциональных заболеваниях желудка: «синдроме раздражённого желудка», «функциональной ахлоргидрии». Оценка желудочной секреции − неотъемлемая часть комплексной диагностики функционального состояния слизистой оболочки желудка. 

Обследование больных с заболеваниями почек. Жалобы: боль с уточнением  локализации, характера, интенсивности, иррадиации, условий изменения. Болевые точки при заболеваниях почек: рёберно-позвоночная точка (проекция почки) – находится в углу между XII ребром и позвоночником и рёберно-поясничная точка – находится в месте пересечения XII ребра и поясничной мышцы. Диурез (суточный объем мочи): положительный, отрицательный. Дизурия (расстройство мочеотделения): поли- олиго- анурия; гипер-, гипостенурия; ишурия, поллакиурия, изурия, никтурия, странгурия и др. Отеки – гломерулонефрит, амилоидоз, нефротический синдром. Ренальная (симптоматическая) артериальная гипертензия (АГ): виды − паренхиматозная ренальная АГ при гломерулонефрите, пиелонефрите, диабетическом гломерулосклерозе, коллагенозах; вазоренальная АГ – сужение почечных сосудов (атеросклеротическое, врождённое). Отличия симптоматической ренальной АГ от первичной АГ (гипертонической болезни) – более высокий уровень диастолического АД (обычно более 110 мм рт. ст.); редко отмечается кризовое течение; злокачественное течение с быстрым развитием тяжёлых осложнений со стороны сердца, сосудов, головного мозга и прогрессированием почечной недостаточности. Анамнез заболевания включает связь с инфекцией (ангина, грипп, ОРЗ, отит); контакт с ртутью, свинцом, висмутом; прием лекарственных препаратов (сульфаниламиды). Анамнез жизни уточняет наличие частых переохлаждений, туберкулёза, сахарного диабета, коллагенозов и др. При общем осмотре обращают внимание на положение в постели: пассивное – уремическая кома, вынужденное при паранефрите − на больном боку с подтянутой к животу ногой; при почечной колике очень типично беспокойное поведение больного: он мечется, не может найти положение, при котором боль уменьшается, громко стонет, держится руками за больной бок. Лицо (facies nephritica) – одутловатое, бледное, веки припухшие, глазные щели сужены. Сухость кожи, сухой язык, аммиачный запах изо рта, расчесы. 
Пальпация почек. Общие правила: врач сидит справа от больного, руки тёплые, голова больного слегка приподнята, руки вдоль тела, ноги прямые или слегка согнуты в коленях. Почки пальпируют двумя руками (бимануально) в положении больного лёжа на спине и стоя. 

Методика пальпации почек в положении лёжа.
1-й момент – ладонь левой руки накладывают на поясничную область так, чтобы указательный палец находился чуть ниже XII ребра. Слегка согнутые пальцы правой руки плашмя устанавливают под рёберной дугой (ниже реберной дуги на 2 см) латеральнее наружного края прямой мышцы живота.

2-й момент – образование кожной складки вниз на вдохе (!) (кожа сдвигается в сторону, противоположную направлению последующей пальпации).

3-й момент – правую руку «погружают» вглубь живота на выдохе (!), а левой рукой приближают кпереди область соответствующего фланка.

4-й момент – во время глубокого вдоха «животом» руки врача остаются сближенными. Пальпируемая почка в этот момент входит в пространство между руками врача.

Почки пальпируются в патологии – при их опущении или увеличении. При появлении между пальцами обеих рук нижнего круглого полюса почки врач должен удержать его, захватив между пальцами. Захваченная таким образом почка  не ускользает при выдохе. Далее врач должен сделать скользящее движение пальцами правой руки вниз, почка в этот момент выскальзывает вверх  (Кукес В.Г., 2006).
Методика пальпации почек в положении стоя: врач сидит, туловище пациента наклонено вперед. 

Симптом Пастернацкого (по Мухину Н.А., Моисееву В.С., 2007)
. Врач предлагает больному перейти из положения «стоя на носках» в положение «стоя на пятках» (при этом врач придерживает больного руками за плечи). В норме болезненных  ощущений при этом не возникает. Болезненность (положительный симптом Пастернацкого) может наблюдаться при пиелонефрите, гломерулонефрите, амилоидозе, застойной почке (сотрясение растянутой почечной капсулы при воспалении или застойном набухании почечной ткани), пиелите, гидронефрозе (сотрясение воспалённой или растянутой почечной лоханки), мочекаменной болезни (сотрясение конкрементов, находящихся в почечной лоханке, которые вызывают раздражение её слизистой), паранефрите (нагноительное воспаление околопочечной клетчатки). Симптом Пастернацкого положителен также при миозите, радикулите, остеохондрозе пояснично-крестцового отдела позвоночника, поэтому не является специфическим «почечным» симптомом.

Нефротический синдром. Основные признаки: выраженные отёки, вплоть до анасарки; выраженная протеинурия (более             3 г/сут); гипопротеинемия – общий белок менее 60 г/л); гиперлипидемия.

Мочевой синдром. Ряд признаков, выявляемых в отдельности или совокупности при клиническом исследовании мочи: протеинурия, гематурия, лейкоцитурия и цилиндрурия. Наличие гематурии, протеинурии и лейкоцитурии может быть ведущим, иногда единственным симптомом заболевания, чаще они встречаются в различных сочетаниях.

Проба Зимницкого (концентрационная способность почек). Проба Зимницкого подразумевает сбор 8 порций (банок) мочи через каждые 3 часа (днем и ночью) при естественном мочеиспускании и обычном водном режиме (т.е. не более 1500 мл жидкости за сутки). В каждой порции мочи определяются объем и относительная плотность (устар. «удельный вес»). Для нормальной функции почек характерно: суточный диурез около 1,5 л; выделение с мочой 50-80% всей полученной за сутки жидкости; значительное преобладание дневного диуреза над ночным: 4/1 - 3/1; относительная плотность хотя бы в одной из порций не ниже 1,020 – 1,022; значительные колебания в течение суток количества мочи в отдельных порциях от 50 до 250 мл; колебания относительной плотности мочи от 1,003 до 1,028 (в среднем 17 единиц). Гипостенурия (менее 1,010) – хроническая почечная недостаточность, тубулоинтерстициальный синдром     (хронический пиелонефрит, интерстициальный нефрит). Проба Реберга – исследование фильтрации по эндогенному креатинину. Проба Реберга позволяет оценить фильтрационно-реабсорбционную функцию почек на основании определения минутного диуреза и концентрации креатинина в плазме крови и моче. Повышение уровня клубочковой фильтрации (более 140 мл/мин) может свидетельствовать о раннем этапе сахарного диабета, гипертонической болезни, нефротическом синдроме. Понижение уровня свидетельствует о почечной недостаточности. При компенсированной почечной недостаточности значение клубочковой фильтрации находится в пределах 50-30 мл/мин, при субкомпенсированной – 30-15 мл/мин, при декомпенсированной – менее 15 мл/мин. Характерные ранние симптомы хронической почечной недостаточности – полиурия и никтурия. На поздних стадиях − клиника уремии. Основной лабораторный показатель: СКФ − скорость клубочковой фильтрации (определяется по клиренсу креатинина).

Лекция 12 (модуль 4). Пневмония. Крупозная пневмония

Пневмония – острое инфекционно-воспалительное заболевание, протекающее с поражением паренхимы легких с наличием внутриальвеолярной экссудации. Распространенность пневмонии составляет 1-3 случая на 1000 населения, независимо от пола. Наиболее часто пневмония вызывается пневмококками, золотистым стафилококком, β-гемолитическим стрептококком, клебсиеллой, а также может быть вирусной, грибковой, микоплазменной и паразитарной этиологии. Пневмонии подразделяются на вне- и внутрибольничные (нозокомиальные), по клинико-этиологическому принципу выделяют очаговые (бронхопневмонии), крупозные (долевые), аспирационные, атипичные интерстициальные и пневмонии при сниженном иммунитете (у больных с синдромом приобретенного иммунодефицита – СПИД, у пациентов, получающих иммунодепрессанты). При крупозной пневмонии существует определенная стадийность в развитии морфологических изменений (стадии прилива, красного и серого опеченения, разрешения). Клиническая картина бактериальных пневмоний характеризуется острым началом с высокой лихорадкой и ознобом, кашлем, болью в груди на стороне поражения, физикальными признаками уплотнения легочной ткани, наличием в мокроте микроорганизмов и определяемыми рентгенологически инфильтратами в легочной ткани. Исходом пневмонии чаще является полное выздоровление. 
Абсцесс легкого – патологический процесс, характеризующийся формированием ограниченной полости в легочной ткани в результате ее некроза и гнойного расплавления. В связи с ранним использованием антибиотиков при пневмониях в настоящее время абсцессы развиваются редко. Чаще всего абсцесс легкого развивается как осложнение пневмонии, чаще вызванной стафилококком, клебсиеллой, стрептококком. Выделяют посттравматические, обтурационные, двусторонние гематогенные абсцессы при сепсисе. Выделяют 2 периода в течении абсцесса легкого: до вскрытия и после вскрытия абсцесса в дренирующий бронх, в которых клиническая картина и физикальные данные будут заметно отличаться. Исходами заболевания могут быть полное выздоровление, формирование хронического абсцесса легких, развитие амилоидоза почек и почечной недостаточности.

Лекция 13 (модуль 4). Ревматизм (ревматическая лихорадка). Симптоматика приобретенных пороков сердца  (аортальных, митральных, трикуспидальных)

Ревматизм (ревматическая лихорадка) – системное воспалительное заболевание соединительной ткани, при котором преимущественно поражается сердце (миокард и клапанный аппарат), а также суставы, центральная нервная система, кожа. Является постинфекционным осложнением тонзиллита или фарингита, вызванных β-гемолитическим стрептококком группы А. Для возникновения ревматической лихорадки имеет значение генетическая предрасположенность.
Еще Гиппократ дал первое описание болезни. Baillou (1538-1616) первым отличил ревматический артрит от подагры. Sydenham (1624-1668) впервые описал хорею, но не связал ее с острой ревматической лихорадкой. В 1812 г. Charles Wells связал ревматическую лихорадку с кардитом и дал первое описание подкожных узелков.  Jean-Baptiste Bouillaud (1836) и Walter Cheadle (1889) опубликовали классические работы по ревматизму. В начале 1900-х гг. Н.Д.Стражеско показал роль стрептококковой инфекции в развитии ревматизма. В 1904 г. Aschoff описал ревматическую гранулему. В I929 г. В.Т.Талалаев наблюдал развитие ревматического процесса и выделил 3 фазы развития гранулемы. В 1944 г. были сформулированы критерии Jones для постановки диагноза, которые используются и в настоящее время.

В патогенезе ревматизма большое значение имеют иммунологические нарушения и феномен молекулярной мимикрии. Повреждение сердца – результат аутоиммунного процесса, вызванного стрептококковым антигеном. В развитии ревматического процесса выделяют 4 стадии: мукоидное набухание, фибриноидные изменения, гранулематоз Ашофф-Талалаева, склероз.

Ревматическая лихорадка классифицируется по степени активности (активная I, II, III cтепени, неактивная); по поражению сердца: в активной фазе – ревмокардит первичный (без порока сердца), ревмокардит вторичный (с пороком сердца); в неактивной фазе – ревматический миокардиосклероз, порок сердца; по клинико-анатомической характеристике вовлечения других органов; по характеру течения, по состоянию кровообращения.

Диагностические критерии ревматической лихорадки подразделяются на большие (кардит, артрит, хорея, подкожные узелки, кольцевидная эритема) и малые (предшествующий ревматизм и порок сердца, лихорадка, артралгия, увеличение СОЭ, β-гемолитическая стрептококковая инфекция или повышенный титр антистрептолизина-О). Диагноз устанавливается при наличии 2-х больших или сочетания 1 большого и 2-х малых признаков.

Порок сердца – это органическое изменение строения сердца, нарушающее его функцию. Приобретенными пороками сердца страдает примерно 0,5-1 % населения умеренного географического пояса. По секционным данным, частота приобретенных пороков сердца составляет 4-8%. На основании операционного опыта изолированное поражение левого атриовентрикулярного клапана составляет 71,5 %, клапана аорты –  8,8 %, сочетанное поражение митрального и аортального клапанов – 12,3 %. Около 7,4 % составляют поражения трехстворчатого клапана в сочетании с другими пороками. Основными причинами приобретенных пороков сердца являются ревматический эндокардит, инфекционный эндокардит, атеросклероз, сифилис, травма и, крайне редко, опухоль.

Недостаточность митрального клапана возникает из-за того, что створки митрального клапана полностью не закрывают атриовентрикулярное отверстие во время систолы и происходит обратный ток (регургитация) крови из левого желудочка в левое предсердие. Вследствие этого бόльшая порция крови поступает в левый желудочек, вызывая его перегрузку и гипертрофию, как и гипертрофию левого предсердия. При исчерпании компенсаторных возможностей левого желудочка рост давления в левых отделах сердца приводит, согласно рефлексу Китаева, к легочной гипертензии. Длительно протекает бессимптомно. При физикальном исследовании определяется расширение границ сердца вверх и влево, ослабление I тона сердца и систолический шум на верхушке. Диагноз подтверждается эхокардиографически.

Митральный стеноз называют «паспортом» ревматизма. Он развивается из-за сращения створок и сухожильных хорд вблизи фиброзного кольца с образованием «воронки», вследствие чего затрудняется опорожнение левого предсердия, в нем растет давление, что вызывает через рефлекс Китаева сужение легочных артериол и перегрузку (гипертрофию) правого желудочка, вместе с левым предсердием компенсирующим порок. Декомпенсация развивается достаточно рано и проявляется одышкой, кровохарканьем, приступами сердечной астмы. При физикальном исследовании определяется митральный нанизм, facies mitralis, диастолическое дрожание, ритм «перепела» и диастолический шум на верхушке сердца, акцент и расщепление II тона на легочной артерии, нередко pulsus differens, pulsus deficiens. Рентгенография выявляет митральную конфигурацию сердечной тени. Диагноз подтверждается эхокардиографически.

Недостаточность клапанов аорты приводит к неполному закрытию аортального отверстия и регургитации крови во время диастолы из аорты в левый желудочек, приводя к перегрузке и расширению левого желудочка, который длительно компенсирует этот порок. Заболевание проявляется стенокардитическими болями, головокружением, сердцебиением. При физикальном исследовании определяются бледность кожи, усиленная пульсация периферических артерий, рост пульсового АД, pulsus celer, altus et magnus, высокий куполообразный верхушечный толчок, смещенный влево и вниз, ослабление тонов сердца, дующий диастолический шум на аорте. Рентгенография выявляет аортальную конфигурацию сердечной тени. Диагноз подтверждается эхокардиографически.

Стеноз устья аорты развивается из-за сморщивания и спаивания свободных краев створок с образованием воронки. Порок компенсируется за счет гипертрофии левого желудочка. Порок характеризуется классической триадой: одышкой при нагрузке, стенокардитическими болями и обмороками. Характерны бледность кожи, pulsus tardus, parvus et rarus, низкое пульсовое АД, смещение границ сердца влево и вниз, ослабление тонов сердца, систолическое дрожание и грубый систолический шум на аорте, проводящийся на сосуды шеи и всю область сердца. Рентгенография выявляет аортальную конфигурацию сердечной тени. Диагноз подтверждается эхокардиографически.

Недостаточность трехстворчатого клапана бывает органической и функциональной (относительной вследствие расширения правого желудочка). Неполное смыкание створок клапана приводит к регургитации части крови в правое предсердие во время систолы, которое растягивается и гипертрофируется. В диастолу в правый желудочек поступает увеличенный объем крови, что приводит к его гипертрофии. Отмечается положительный венный пульс, истинная пульсация печени. При выслушивании сердца – систолический шум в 4 точке аускультации, усиливающийся на вдохе (симптом Риверо Корвалло). 
Лекция 14 (модуль 4). Артериальные гипертензии. Эссенциальная гипертензия

Артериальной гипертензией (АГ) называется повышение артериального давления (АД) ≥ 140/90 мм рт. ст. Косвенное указание на возможность повышения артериального давления у человека впервые можно найти в трудах Авиценны (XI век), утверждавшего, что у людей, потреблявших много соли, пульс становился твердым. АГ подразделяется на первичную (эссенциальную гипертензию, гипертоническую болезнь, ГБ) и вторичную (симптоматическую). Причина гипертонической болезни до сих пор остается неизвестной. По уровню артериального давления выделяют оптимальное, нормальное, высокое нормальное АД, изолированную систолическую АГ, злокачественную АГ. Для первичной АГ используется классификация ВОЗ (1962), ВНОК (2010). ГБ мультифакториальна и полигенна,  и ни одна из теорий ее происхождения не может охватить всего многообразия этого заболевания. 
В России придерживаются нейрогенной концепции гипертонической болезни Г.Ф.Ланга, за рубежом наиболее распространена теория И. Пейджа, согласно которой эссенциальная гипертензия рассматривается как результат многих нарушений в системах регуляции кровообращения и водно-солевого гомеостаза (болезнь регуляции). В 80-х гг. XX века благодаря работам ряда исследовательских групп, в первую очередь Ю.В. Постнова и       С.Н. Орлова, ведущее положение среди теоретических основ патогенеза первичной артериальной гипертензии заняла «мембранная» теория (ГБ – как мера компенсации). Дальнейшее развитие эта концепция получила в работах В.Н. Ослопова и других сотрудников кафедры пропедевтики внутренних болезней КГМУ. Этими работами было показано, что и «мембранной» теорией ГБ можно объяснить развитие заболевания лишь у ¼ больных.
Клинические проявления АГ малоспецифичны. У большинства пациентов многие годы она протекает вообще бессимптомно (без жалоб), у некоторых подъем АД сопровождается головной болью, мельканием «мушек» перед глазами, утомляемостью, тошнотой, носовыми кровотечениями. При длительном течении АГ появляются признаки поражения органов-мишеней АГ: сердца, почек, мозга и сосудов, обозначая переход заболевания во II cтадию. При физикальном исследовании определяются бледность или гиперемия лица, резистентный, усиленный верхушечный толчок, pulsus durus, смещение границ сердца влево, акцент II тона на аорте. На ЭКГ могут определяться признаки гипертрофии левого желудочка. ЭхоКГ выявляет утолщение стенок левого желудочка, признаки диастолической дисфункции левого желудочка. В III стадии заболевания возникают так называемые ассоциированные клинические состояния, или осложнения АГ: инсульты, инфаркты, ретинопатии и хроническая почечная недостаточность.

Широкое использование самоизмерения АД на дому и суточного мониторирования АД (СМАД) позволило выявить особые гипертензии: гипертензию «белого халата» (ГБХ) и маскированную артериальную гипертензию (МАГ) (или гипертензию, обратную гипертензии «белого халата»). Распространенность этих гипертензий в общей популяции составила 15% для ГБХ и 12-15% для МАГ. В настоящее время показано, что это не «безобидные», не не имеющие значения гипертензии – обе эти гипертензии со временем достаточно часто трансформируются в устойчивую АГ (в ГБ) и у лиц с ГБХ и МАГ риск сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности занимает промежуточное положение между таким риском у лиц с нормальным АД и риском у больных ГБ.

Существует несколько наиболее часто встречающихся вариантов вторичных (симптоматических) АГ:

· паренхиматозные заболевания почек,

· реноваскулярная артериальная гипертензия,

· первичный гиперальдостеронизм,

· феохромоцитома,

· болезнь Иценко-Кушинга,

· АГ при пороках сердца.

Симптоматическую гипертензию следует предполагать у пациентов с диастолическим АД выше 105 мм рт. ст. в возрасте до 40 лет, резистентных к антигипертензивной терапии, при прогрессировании АГ, развитии гипокалиемии и при наличии протеинурии или повышенного уровня креатинина в плазме крови.

Лекция 15 (модуль 4). Атеросклероз. Ишемическая болезнь сердца

Атеросклероз – хронический патологический процесс, связанный с уплотнением и утолщением стенок артерий, в связи с нарушением метаболизма липидов и белков, один из вариантов артериосклероза, характеризуется поражением крупных артерий: коронарных с развитием ишемической болезни сердца, почечных, церебральных, магистральных сосудов конечностей. Атеросклероз не считают самостоятельным заболеванием, клинически он проявляется общими и/или местными расстройствами кровообращения, часть из которых выделена в отдельные нозологические формы.
Выделяют 2 периода в развитии атеросклероза (А.Л.Мясников):

· Доклинический (может продолжаться несколько десятилетий), когда изменения в органах еще малодоступны диагностике, но уже имеются факторы риска: табакокурение, артериальная гипертензия, ожирение, гиперлипидемия, гипергликемия и сахарный диабет, низкая физическая активность, эмоциональный стресс или тип личности; 

· период клинических проявлений, который зависит от преимущественной локализации процесса, степени обструкции сосудистого русла и развития коллатералей. В этом периоде  выделяют 3 стадии: ишемическую, некротическую и склеротическую.

Внешние признаки атеросклероза, которые можно заметить при общем осмотре: ксантомы, ксантелазмы, косой излом (или линия Хортона), «старческая» дуга роговицы.

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) – острое или хроническое поражение сердца, вызванное уменьшением или прекращением доставки крови к миокарду, обусловленное в большинстве случаев коронарным атеросклерозом. ИБС включает следующие формы: стенокардию, инфаркт миокарда, аритмии сердца, сердечную недостаточность, внезапную сердечную смерть, «немую» форму ИБС.

Стенокардия – это приступ острых, внезапно появляющихся болей за грудиной или в области сердца. По характеру боль чаще бывает давящей, сжимающей, с иррадиацией в левую руку, левую лопатку, длительностью до 15 минут. Обычно боль появляется в связи с физической или эмоциональной нагрузкой, купируется нитроглицерином или при прекращении нагрузки. Выделяют несколько форм стенокардии: стабильную, нестабильную, вариантную, впервые возникшую, стенокардию покоя. При физикальном исследовании отклонения от нормы могут отсутствовать. Лабораторные показатели и ЭКГ также могут быть нормальными. Для диагностики используются проба с дозированной физической нагрузкой и суточное мониторирование ЭКГ, выявляющие преходящую депрессию сегмента ST.  «Золотым» стандартом диагностики стенокардии остается коронарография, которую, однако, начинает «теснить» внутрикоронарное ультразвуковое исследование. Есть формы стенокардии и при нормальных коронарных артериях – так называемый коронарный синдром Х.
Инфаркт миокарда (ИМ) – одна из форм ИБС, сопровождающаяся развитием некроза миокарда. В основе развития ИМ лежит атеросклеротическое поражение ветвей коронарных артерий в сочетании с нарушением реологических свойств крови, предрасположенности к гиперкоагуляции, расстройством тромбоцитарного звена гемостаза. Морфологически ИМ проходит 4 периода: острейший, острый, подострый и период рубцевания. Выделяют ИМ с зубцом Q и ИМ без зубца Q. В зависимости от клинической картины выделяют следующие клинические формы ИМ (В.П.Образцов, Н.Д.Стражеско, 1910): ангинозную, астматическую, аритмическую, коллаптоидную, церебральную, абдоминальную и безболевую форму (латентное течение). Температура тела повышается. Тоны сердца глухие. АД чаще снижается. Лабораторная диагностика выявляет умеренный нейтрофильный лейкоцитоз с умеренным сдвигом формулы влево с 1-х суток заболевания, с нормализацией к 7 суткам, при этом начинает нарастать СОЭ («симптом перекрёста», или «симптом ножниц»). Характерно как минимум двукратное повышение сывороточной концентрации кардиоспецифических ферментов (МВ-фракция креатинфосфокиназы, изофермент ЛДГ1) и белков (миоглобин, тропонин I и тропонин T). ЭКГ признаки крупноочагового ИМ (инфаркта миокарда с зубцом Q, Q-инфаркт): подъем сегмента ST, патологический зубец Q, сниженный вольтаж зубца R, инверсия зубца T в отведениях, отражающих инфарцированную область миокарда. Имеется определенная стадийность в ЭКГ-динамике, соответствующая стадиям морфологических изменений, позволяющая приблизительно оценить давность ИМ. При мелкоочаговом ИМ (инфаркте миокарда без зубца Q, не Q-инфаркте миокарда) ЭКГ характеризуется смещениями сегмента ST относительно изолинии и инверсией зубца T. ЭхоКГ при ИМ может выявить зоны гипокинезии  и акинезии в миокарде, соответствующие локализации ИМ. 

Лекция 16 (модуль 4). Симптоматика гастритов, язвенной болезни желудка и 12-перстной кишки. Болезни почек 
Острый гастрит – острое воспаление слизистой оболочки желудка. Распространённость. В США острый гастрит служит причиной 1,8-2,1 млн ежегодных обращений за медицинской помощью. Клиника: нарастающая общая слабость, тошнота (иногда мучительная), срыгивание, неприятный горький вкус во рту, чувство тяжести, распирание и боль в эпигастрии (нередко схваткообразная), рвота (иногда неукротимая), с примесью желчи приносит временное облегчение, головная боль, головокружение. Бледность и влажность кожи. Язык обложен серым или серовато-жёлтым налётом. Живот вздут, при пальпации болезнен, особенно  в эпигастрии, метеоризм, часто понос.  Отвращение к пище. 

Хронический гастрит – хроническое воспаление слизистой оболочки желудка с перестройкой ее структуры и прогрессирующей атрофией, нарушениями секреторной и моторной функций. Распространённость. В России статистика в отношении разных форм гастритов отсутствует. В тех странах, где такая статистика имеется, хронический гастрит фиксируется у     80-90 % больных гастритами. Этиология: экзогенные факторы − питание, алкоголь, курение, лекарства, стресс, пищевая аллергия. Эндогенные факторы – Helicobacter pylori, неизлеченный острый гастрит (более 1 мес.), сахарный диабет, эмфизема лёгких, хроническое легочное сердце, дефицит железа. Клиника гастрита с повышенной (нормальной) секрецией: чувство тяжести и тупые, ноющие боли в эпигастрии, чаще после еды (иногда «голодные» или ночные боли), изжога, отрыжка и срыгивание кислым, склонность к запорам, аппетит – норма или повышен. Язык обложен серым налётом, болезненность при пальпации в эпигастрии. Гастрит с пониженной секрецией: чувство тяжести в эпигастрии, боль не является характерным признаком; тошнота, отрыжка тухлым, метеоризм, неприятный вкус во рту, склонность к поносам; снижение аппетита, вплоть до анорексии. Похудание, язык обложен серо-коричневым налётом. Симптомы полигиповитаминоза (сухость кожи, мацерации в углах рта, поперечная исчерченность ногтей, кровоточивость десен, выпадение волос). Нередки явления демпинг-синдрома (через 10-15 мин после еды внезапно появляется резкая слабость, головокружение, потливость, тахикардия, снижение АД). Характерна плохая переносимость молока (усиление метеоризма, понос). Железо- и В12-фолиеводефицитная анемия. 

Язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки – хроническое рецидивирующее заболевание, при котором в результате нарушения баланса (динамического равновесия) между воздействием агрессивных факторов и механизмов защиты, обеспечивающих целостность слизистой оболочки желудка, образуется язвенный дефект в желудке или 12-перстной кишке. Этиология. Наследственная предрасположенность занимает важнейшее место. Реализуется наследственная предрасположенность под влиянием стресса, Helicobacter pylori, питания, физических и химических раздражителей, курения, алкоголя, лекарств (аспирин, НПВС, глюкокортикоиды), черепно-мозговой травмы. Клиника. Кардиальный отдел желудка: ноющая боль в эпигастрии или под мечевидным отростком сразу после еды (особенно после горячей или острой пищи), иногда с иррадиацией в область сердца, упорная изжога, срыгивание. Язык обложен беловатым налётом. Болезненность под мечевидным отростком и при надавливании на него. Часто осложняется кровотечением и пенетрацией, склонна к малигнизации. Тело и угол желудка: тупая ноющая боль в мезогастрии слева, чаще натощак или через 10 – 30 мин после еды, иногда иррадиирует в левую половину грудной клетки и левое подреберье; тошнота, рвота, приносящая облегчение; срыгивание, изжога бывает очень редко. Язык густо обложен серовато-белым налетом, болезненность в мезогастрии слева и, иногда, в левом подреберье. Антральный отдел; часто в молодом возрасте, «голодные» боли, изжога, иногда рвота кислым, приносящая облегчение. Пилорический отдел желудка: интенсивная, продолжительная боль в мезогастрии справа через 2 – 3 часа после еды, с иррадиацией в спину, за грудину и правое подреберье. Упорная рвота большим объемом содержимого желудка → отказ от пищи → похудание. Язык нередко чистый, болезненность в мезогастрии справа. Луковица 12 п.к.: интенсивные боли в мезогастрии справа, часто ночные и «голодные» боли (купируются приемом жидкой пищи или молока); упорная изжога, срыгивание кислым, часто рвота, приносящая облегчение; запоры. Язык нередко чистый, болезненность в мезогастрии справа. Лабораторно–инструментальные методы исследования. ФЭГДС, исследование желудочного содержимого. Рентгеноскопия. 

Острый гломерулонефрит − иммуннокомплексное заболевание почек с преимущественным поражением клубочкового аппарата. Этиология: перенесённая стрептококковая инфекция (ангина, тонзиллит, фарингит, скарлатина, рожистое воспаление). Важную роль играет β-гемолитический стрептококк группы А (особенно  12-й нефритогенный штамм). Кроме того − возбудители инфекционного эндокардита, сепсиса, пневмококки, менингококки; вирусы гепатита В, паротита, ветряной оспы.  Острый гломерулонефрит может возникать и при иных антигенных воздействиях – при введении вакцин, сывороток, лекарственных средств, укусах ядовитых насекомых. Основной фактор риска – охлаждение во влажной среде. Выделяют две формы острого гломерулонефрита − развернутая и моносимптомная. При развернутой форме имеются ренальные (мочевые) и экстраренальные симптомы заболевания, при моносимптомной форме − только ренальные признаки. Начало заболевания обычно острое, через 6-12 дней после перенесенной инфекции. Повышение температуры, головные боли, могут быть головокружение, нарушение зрения. Эти симптомы объясняются повышением АД вследствие увеличения объема внеклеточной жидкости, повышенного минутного объема сердца и умеренного повышения общего периферического сопротивления. Быстро появляются отеки. Вначале они возникают в областях с низким тканевым давлением (в параорбитальной клетчатке), но могут впоследствии стать распространенными. Быстрый подъем АД и задержка жидкости в организме могут привести к острой левожелудочковой недостаточности –  сердечной астме и альвеолярному отеку легких. Нередко при остром гломерулонефрите появляется макрогематурия − моча приобретает цвет «мясных помоев». При исследовании мочи выявляются два основных ренальных признака острого гломерулонефрита − микрогематурия и протеинурия. 
Хронический гломерулонефрит − хроническое иммунновоспалительное поражение почек с развитием хронической почечной недостаточности. Этиология: нефритогенные штаммы β-гемолитического стрептококка, вирусы гепатита В и С, кори, краснухи, простого герпеса, малярия, фармацевтические средства (препараты золота, вакцины, сыворотки), алкоголь. Клинически хронический гломерулонефрит характеризуется наличием ренальных (мочевых) признаков (протеинурии, гематурии и цилиндрурии) и экстраренальных проявлений – симптоматической артериальной гипертензии, отеков. Различают следующие варианты течения хронического гломерулонефрита: с изолированным мочевым синдромом (латентный), нефротический, гипертонический, гематурический, смешанный. Вариант с изолированным мочевым синдромом (50%) − самая частая форма ХГН, проявляется только мочевыми симптомами − умеренно выраженной протеинурией, микрогематурией, цилиндрурией; может быть  незначительное повышение АД. Нефротический вариант (20%): в клинике доминируют признаки нефротического синдрома − выраженная протеинурия, отеки, гипопротеинемия, гиперхолестеринемия. Течение заболевания нередко осложняется вторичными инфекционными процессами, а также развитием венозных тромбозов. Гипертонический вариант (10%): в клинике преобладают признаки артериальной гипертензии − стойкое повышение систолического и диастолического АД, головные боли, гипертрофия левого желудочка, изменения сосудов глазного дна. Течение заболевания осложняется левожелудочковой недостаточностью, реже развиваются сосудистые катастрофы − инсульт, инфаркт миокарда. Гематурический вариант (10%): у больных наблюдается постоянная гематурия, иногда приобретающая характер макрогематурии (моча цвета «мясных помоев»). Смешанный вариант (10%): включает три основных синдрома хронического гломерулонефрита − нефротический, гипертонический и мочевой. Течение обычно тяжелое, быстро прогрессирующее.
Нефротический синдром. Это одно из наиболее характерных и серьезных проявлений острых и особенно хронических заболеваний почек. Для нефротического синдрома характерны дегенеративные изменения не только канальцев, но и клубочков. Появление нефротического синдрома – это всегда важный этап в течении болезни почек, т.к. он свидетельствует о возросшей активности почечного процесса, он заметно ухудшает состояние больного, делает прогноз болезни серьезным из-за возможности развития ряда тяжелых осложнений: инфекций – из-за низкого содержания иммуноглобулинов, теряющихся с белками мочи, тромбозов – в связи с выраженной гиперкоагуляцией, нефротического криза (рожеподобная кожная эритема с болями, симулирующими острый живот, коллапс) – из-за накопления в крови кининоподобных веществ. При нефротическом синдроме может быстро развиться почечная недостаточность. Основные признаки: выраженные отёки, вплоть до анасарки; выраженная протеинурия (более  3 г/сут); гипопротеинемия (общий белок менее 60 г/л); гиперлипидемия. 
Уремия («мочекровие») – терминальная  почечная недостаточность, которая может развиться как остро – как результат острой почечной недостаточности (острая уремия), так и хронически – как результат, или конечная фаза, любого прогрессирующего поражения почек – терминальная хроническая почечная недостаточность (ХПН) («хроническая» уремия). К уремии могут приводить 3 частично условные группы факторов: преренальные, ренальные и постренальные.

Классификация ХПН учитывает степени тяжести и характерные для нее клинические проявления, при этом скорость клубочковой фильтрации (СКФ) – ключевой лабораторный показатель при ХПН. На изменениях СКФ главным образом основана классификация ХПН и лечебная тактика. Легкая степень тяжести ХПН: СКФ 50-30 мл/мин. Умеренная степень тяжести ХПН: СКФ 30-10 мл/мин. Тяжелая степень тяжести ХПН: СКФ 10-5 мл/мин. Терминальная ХПН (уремия): СКФ менее 5 мл/мин (Мухин Н.А., Моисеев В.С., 2007).

Уремия обусловлена накоплением в крови токсических конечных и промежуточных продуктов белкового обмена (азотистых шлаков), токсичных «средних молекул» (мол. масса от 300 до 5200 Да), нарушением кислотно-щелочного и осмотического равновесия.

Клинические проявления уремии. Олигурия. Вялость, сонливость, угнетение и спутанность сознания, кома (с большим шумным ацидотическим дыханием – дыханием Куссмауля) – проявления уремической энцефалопатии. Икота, рвота, судороги, непроизвольные сокращения и подергивания различных групп мышц («порхающий» тремор, «больные сами ткут себе саван»)  –  признаки нервно-мышечной раздражимости. Понос – как проявление диспептического синдрома. На коже лица появляется тонкий слой белого порошка – налет из мелких кристаллов мочевины («уремический иней»). Кожа бледная, с желтым оттенком, обусловленным задержкой урохромов, сухая, со следами расчесов в связи с мучительным зудом, имеются петехии, экхимозы. Язык сухой, коричневый, изо рта ощущается запах мочи, запах аммиака (появляется в результате расщепления во рту мочевины слюной до аммиака). Кровотечения из десен, носовые кровотечения. В связи с вторичным гиперпаратиреозом возникают переломы костей – ребер, шейки бедренной кости.

При уремии развивается фибринозный перикардит, проявляющийся выраженными загрудинными болями, выслушивается шум трения перикарда («похоронный звон уремика»), который до использования программного гемодиализа считался фатальным прогностическим признаком. Присоединение выпота сопровождается одышкой и другими симптомами сдавления сердца.

Развивается злокачественная артериальная гипертензия.

В крови – нормохромная нормоцитарная анемия (обязательный признак уремии), лейкоцитоз, лимфопения, тромбоцитопения, увеличение времени кровотечения (способствуют повышенной кровоточивости), повышение содержания креатинина, мочевины, аммиака, мочевой кислоты, атерогенных липидов – гипертриглицеридемия, гиперкалиемия (способствует тяжелым нарушениям сердечной деятельности), гипонатриемия, гипермагниемия.

В настоящее время тяжелые нарастающие нарушения гомеостаза, возникающие при прогрессировании ХПН, можно корригировать с помощью программного хронического гемодиализа, перитонеального диализа и трансплантации почек. 

Формы контроля освоения дисциплины

«Пропедевтика внутренних болезней»
Контроль освоения дисциплины осуществляется с учетом требований ФГОС ВПО на основе Положения о проведении текущего контроля и промежуточной аттестации студентов Казанского ГМУ (2003).

Контроль самостоятельной работы

Формы контроля самостоятельной работы студентов определяются преподавателем в зависимости от конкретной темы занятия и включают следующее:
- устный опрос,

- анализ сообщений (докладов), 

- проверка конспекта в тетради, 

- проверка реферирования (обзора) журнальных статей, 

- оценка демонстрируемых студентом мануальных навыков,  

- анализ написанного студентом реферата, 

- проверка составленных схем, таблиц, электронной презентации;

-  проверка решения ситуационных задач, 
- проверка написания студентом фрагмента истории болезни.  

Текущий  контроль по дисциплине

Текущий контроль освоения дисциплины осуществляется преподавателем на каждом практическом занятии путем тестирования, устного опроса, проверки написания фрагмента истории болезни и оценки демонстрируемых студентом практических умений.  
V семестр

1. Оценка модулей

Модуль 1. Анамнез. Общий осмотр. Методы клинического исследования больных с заболеваниями органов дыхания и кровообращения.

Модуль 2. Методы клинического исследования больных с заболеваниями органов пищеварения и мочеотделения.

Модуль 3. Основы электрокардиографии.
2. Текущая оценка.

3. Аттестация.

VI семестр

1. Оценка модулей

Модуль 4. Семиотика заболеваний органов дыхания,  кровообращения и пищеварения
Модуль 5. Итоговая история болезни.

Модуль 6.  Заключительный контроль практических умений по физикальным методам исследования внутренних органов

2. Текущая оценка.

3. Итоговый  тестовый контроль.

4. Экзамен.


Описание заданий к каждому модулю приведено при изложении соответствующих практических занятий (см. Часть 2 Учебно-методического пособия по дисциплине «Пропедевтика внутренних болезней» “Methods Handbook”).
Промежуточный контроль
Вопросы для подготовки к экзамену

1. Понятие о болезни, сформулированное С.П.Боткиным. Компенсированная и декомпенсированная стадии болезни.

2. Понятие о болезни, сформулированное С.П.Боткиным. Функциональные и органические изменения при развитии  болезни.

3. Понятие о болезни, сформулированное С.П.Боткиным. Методология постановки диагноза (с позиций диалектики). Симптомы и синдромы.

4. Понятие о болезни, сформулированное С.П.Боткиным. Специфические и неспецифические признаки (симптомы)  болезни.

5. Анамнез и его разделы. Основные и второстепенные жалобы. Детализация жалоб.

6. Анамнез и его разделы. Приоритет отечественной медицины в разработке анамнестического метода. Понятие о наводящих вопросах: прямых и косвенных. 

7. Анамнез – метод субъективного исследования больного. Научные основы анамнестического метода. Значимость анамнеза в выявлении начальных (функциональных) изменений состояния больного и в период ремиссий заболеваний. 

8. Схема истории болезни. Приоритет отечественной медицины в разработке истории болезни. Значение паспортных (анкетных) данных.

9. Осмотр грудной клетки. Изменения формы грудной клетки при различных заболеваниях. 
10. Пальпация грудной клетки: определение резистентности и голосового  дрожания, диагностическое значение изменений.

11. Линии грудной клетки, используемые для  проведения топографической перкуссии легких. 
12. Топографические линии передней брюшной стенки и формируемые ими области живота. Проекция органов брюшной полости на эти области живота.

13. Выстукивание (перкуссия) как метод исследования. Основоположники метода.  Перкуторные звуки над телом человека, физические основы их формирования. Непосредственная и посредственная перкуссия.  Общие правила посредственной перкуссии. 

14. Виды перкуссии: громкая и тихая перкуссия; когда следует использовать громкую, когда – тихую перкуссию. 

15. Сравнительная и топографическая перкуссия легких. Задачи, техника выполнения. 

16. Топографическая перкуссия легких. Высота стояния верхушек легких, ширина полей Кренига. Нижние границы легких (по топографическим линиям) справа и слева в норме. Изменения границ легких в патологии. 

17. Активная подвижность нижнего легочного края, методика проведения, нормативы. Диагностическое значение изменений активной подвижности нижнего легочного края.

18. Аускультация как метод исследования. Основоположники метода.  Способы аускультации. Нормальное (везикулярное) дыхание, механизм его образования, области выслушивания. Ларинго-трахеальное (или физиологическое бронхиальное) дыхание, механизм его образования, области выслушивания в норме.

19. Относительная тупость сердца: понятие, методика определения. Какими отделами сердца образованы границы относительной тупости сердца? 
20. Границы относительной тупости сердца в норме.  Изменения границ относительной тупости сердца в патологии. Понятие о митральной и аортальной конфигурациях сердца.

21. Абсолютная тупость сердца: понятие, методика определения. Границы абсолютной тупости сердца в норме. Изменения границ абсолютной тупости сердца в патологии. 

22. Осмотр и пальпация  области сердца.  Верхушечный толчок сердца, методика его выявления. Характеристика верхушечного толчка в норме и патологии.  Сердечный толчок, клиническое значение его выявления. Дрожание в области сердца («кошачье мурлыканье»), клиническое значение.

23. Пульс, его свойства, методика определения. Дефицит пульса, методика определения, клиническое значение. Аускультация артерий.

24. Артериальное давление (АД). Методика определения АД аускультативным методом Н.С.Короткова (последовательность действий врача). Величины систолического АД и диастолического АД в норме.

25. Аускультация как метод исследования. Основоположники метода.  Способы аускультации. Места проекций клапанов сердца и обязательные точки аускультации сердца (основные и дополнительные).

26. Тоны сердца (I, II, III, IV), механизм их образования. 

27. Отличия I тона от II тона сердца. 

28. Осмотр живота. Поверхностная пальпация живота. Методика проведения. Симптом раздражения брюшины Щеткина-Блюмберга. Клиническое значение выявляемых изменений. 

29. Методики определения асцита.

30. Глубокая методическая скользящая пальпация живота по В.П.Образцову и Н.Д.Стражеско.  Четыре момента действий врача при пальпации кишечника. 

31. Аускультация живота. Определение нижней границы желудка методами перкуторной пальпации (вызыванием шума плеска) и аускульто-аффрикции.

32. Пальпация сигмовидной кишки. Последовательность действий врача при ее выполнении. Характеристика сигмовидной кишки в норме и ее изменения в патологии.

33. Пальпация слепой кишки. Последовательность действий врача при ее выполнении. Характеристика слепой кишки в норме и ее изменения в патологии.

34. Пальпация 3-х отделов ободочной кишки. Последовательность действий врача при ее выполнении. Характеристика ободочной кишки в норме и ее изменения в патологии.

35. Осмотр области печени. Пальпация печени. Последовательность действий врача при пальпации печени. Характеристика края  печени и ее поверхности. Изменения печени в патологии (определяемые физикально). Клиническое значение выявляемых изменений.

36. Перкуссия печени. Определение размеров печени. Границы и размеры печени по Курлову (в среднем, в см) в норме и в патологии. Клиническое значение выявляемых изменений.

37. Исследование селезенки. Осмотр области селезенки. Методика определения перкуторных границ селезенки. Перкуторные границы и размеры селезенки в норме. Пальпация селезенки. Последовательность действий врача при пальпации селезенки. Изменения селезенки в патологии (определяемые физикально). Клиническое значение выявляемых изменений.

38. Осмотр области почек. Методика пальпации почек (лежа и стоя). Клиническое значение обнаруживаемых изменений. 

39. Жалобы больных с заболеваниями системы органов дыхания, их патогенез.

40. Жалобы больных с заболеваниями сердечно-сосудистой системы, их патогенез.

41. Жалобы больных с заболеваниями желудочно-кишечного тракта, их патогенез.

42. Жалобы больных с заболеваниями печени и желчевыводящих путей, их патогенез. 
43.    Жалобы больных с заболеваниями почек, их патогенез.

44. Последовательность проведения общего осмотра больного. Телосложение. Конституция: определение, типы.

45. Диагностическое значение осмотра лица и шеи.

46. Исследование кожных покровов: изменение цвета кожи, диагностическое   значение.

47. Исследование кожных покровов: влажность, тургор, высыпания (геморрагические и негеморрагические).

48. Исследование подкожно-жировой клетчатки: измерение толщины кожной складки. Особенности распределения жира на теле человека –  центральный (абдоминальный, андроидный) и периферический (бедренный, гиноидный) типы ожирения, их клиническое значение.  Индекс массы тела – индекс Кетле (формула расчета, цифровые значения в норме и патологии).

49. Исследование суставов. Особенности изменений суставов при ревматизме и ревматоидном артрите.

50. Исследование щитовидной железы. Осмотр, особенности пальпации. Диагностическое значение выявляемых изменений.

51. Отеки: определение, происхождение, методы выявления. 

52. Сердечные отеки, механизмы их формирования: механизм Старлинга, гуморально-гормональный механизм.

53. Температура тела. Виды лихорадок, типы температурных кривых и их клиническое значение. 

54. Общее состояние больного. Положение больного (активное, пассивное, вынужденное). 

55. Состояние сознания. Изменения сознания: количественные и качественные изменения сознания.

56. Тип, ритм, частота и глубина дыхательных движений  в норме и  их изменения в патологии.

57. Пальпация грудной клетки. Что выявляется пальпацией грудной клетки? Голосовое дрожание в норме и патологии.

58. Изменения перкуторного звука над легкими в патологии (тупой, притупленный, притупленно-тимпанический, тимпанический, коробочный звуки). Механизм образования  этих звуков. Клиническое значение.

59. Изменения нормального (везикулярного) дыхания. Количественные изменения. Качественные изменения (жесткое дыхание, саккодированное дыхание). Механизм этих изменений. Клиническое значение.

60. Патологическое бронхиальное дыхание. Инфильтрационный вариант патологического бронхиального дыхания. Механизм образования. Условие, необходимое для выслушивания патологического бронхиального дыхания. Клиническое    значение выслушивания инфильтрационного варианта патологического бронхиального дыхания.

61. Патологическое бронхиальное дыхание. Амфорический вариант патологического бронхиального дыхания. Механизм образования. Условие, необходимое для выслушивания патологического бронхиального дыхания. Клиническое значение выслушивания амфорического варианта патологического бронхиального дыхания.

62. Патологическое бронхиальное дыхание. Компрессионный вариант патологического бронхиального дыхания. Механизм  образования. Клиническое значение.

63. Классификация побочных дыхательных шумов. Крепитация. Механизм образования крепитации. Клиническое значение. Отличие крепитации от других побочных дыхательных шумов.  

64. Классификация хрипов. Звучные и незвучные хрипы. Механизм образования хрипов. Клиническое значение. Отличие хрипов от других побочных дыхательных  шумов. 

65. Шум трения плевры. Механизм образования шума трения плевры. Клиническое значение. Дифференциация шума трения плевры от других побочных дыхательных шумов.

66. Изменения звучности тонов сердца: одновременное и изолированное. Хлопающий  I тон. Акцент II тона. Механизмы образования этих изменений тонов сердца. Способы распознавания этих изменений. Клиническое значение изменений звучности тонов сердца.

67. Расщепление и раздвоение тонов сердца. Ритм перепела. Механизм образования ритма перепела. Клиническое значение.

68. Расщепление и раздвоение тонов сердца. Ритм галопа. Механизм образования ритма галопа. Разновидности ритма галопа.  Клиническое значение.

69. Шумы сердца. Определение. Механизм возникновения. Клиническое значение.

70. Классификация шумов сердца (по А.В.Струтынскому с соавт., 2004).  

71. Систолические и диастолические шумы. Понятие о шумах изгнания и шумах регургитации. 

72. Шум трения перикарда и плевроперикардиальный шум. Механизм возникновения. Диагностическое значение.

73. I тон сердца. Механизм образования. Ослабление и усиление I тона сердца, патогенез этих изменений. Клиническое значение.

74. II тон сердца. Механизм образования. Ослабление и усиление II тона сердца, патогенез этих изменений. Клиническое значение.

75. Расщепление и раздвоение I и II тонов сердца. Механизм этих явлений. Клиническое значение.

76. III тон сердца. Происхождение III тона (у здорового человека). Выслушивание III тона в патологии. Механизмы формирования патологического III тона. Клиническое значение выслушивания патологического III тона.

77.  IV тон сердца. Происхождение IV тона (у здорового человека). Выслушивание патологического IV тона. Клиническое значение обнаружения патологического IV тона. 

78. Трехчленный диастолический ритм сердца – ритм галопа: протодиастолический, пресистолический  и суммационный варианты (разновидности) ритма галопа. Механизм образования. Способы выявления. Клиническое значение. 

79. Систолические экстратоны. Систолический щелчок – клик (выслушиваемый на верхушке).  Механизм образования. Клиническое значение.

80. Характеристика шумов сердца: отношение к фазам деятельности сердца, громкость, продолжительность и т.д.

81. Классификация шумов сердца (по А.В.Струтынскому с совт., 2004): внутри- и внесердечные; внутрисердечные – органические и функциональные; функциональные – «невинные» шумы и шумы относительной недостаточности клапанов и относительного стеноза отверстий. 

82. Неорганические (функциональные) шумы сердца: «невинные» (акцидентальные)    шумы. Их происхождение и характеристика. Клиническое значение.

83. Неорганические  (функциональные) шумы сердца: шумы относительной недостаточности клапанов (шум Грэхема Стилла), шумы относительного стеноза отверстий (шум Остина Флинта, шум Кери Кумбса). Их происхождение и характеристика. Клиническое значение. 

84. Диастолические шумы сердца. Классификация  диастолических шумов в зависимости от фазы диастолы. Особенности диастолических шумов при митральном стенозе и аортальной недостаточности.

85. Характеристика шума при недостаточности митрального клапана.

86. Характеристика шума при стенозе левого атрио-вентрикулярного отверстия      (митральном стенозе). 

87. Характеристика шума при аортальной недостаточности.

88. Характеристика шума при недостаточности трехстворчатого клапана. Симптом Риверо Карвалло (механизм образования).

89. Характеристика шума при стенозе устья аорты (аортальном стенозе).

90. Хронический бронхит. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика.

91. Крупозная пневмония. Основные жалобы больных. Изменения физикальных данных по 3-м стадиям крупозной пневмонии. Лабораторно-инструментальная диагностика.

92. Бронхиальная астма. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика.

93. Абсцесс легкого. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика.

94. Бронхоэктатическая болезнь. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика.
95. Плевриты (сухой и экссудативный). Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика.

96. Эмфизема легких. Клиническая и инструментальная диагностика.

97. Гипертоническая болезнь (т.е. первичная, эссенциальная артериальная гипертензия) и вторичные (т.е. симптоматические) артериальные гипертензии. Определение. Алгоритм (этапы) диагностики гипертонической болезни.

98. Гипертоническая болезнь. Определение. Приоритеты отечественной медицины в разработке учения о гипертонической болезни. Особенности субъективной симптоматики. Физикальные изменения при исследовании сердца и сосудов. Данные инструментальных методов исследования.

99. Атеросклероз. Факторы риска развития атеросклероза. Ишемическая болезнь сердца (ИБС). Определение ИБС. Клинические проявления ИБС.

100. Ишемическая болезнь сердца (ИБС). Определение ИБС. Инфаркт миокарда. Приоритеты российских ученых в диагностике инфаркта миокарда. Диагностика инфаркта миокарда (клиническая и лабораторно-инструментальная). Основные принципы лечения больных инфарктом миокарда.

101. Ишемическая болезнь сердца (ИБС). Определение ИБС. Стенокардия. Стенокардия напряжения (механизм формирования). Диагностика стенокардии напряжения (клиническая и инструментальная). Стенокардия покоя (механизмы формирования).

102. Ревматическая лихорадка (ревматизм). Определение. Ревматический полиартрит, эндокардит, миокардит, перикардит. Диагностика. 

103. Диагностика ревматического миокардита (клиническая и лабораторно-инструментальная).

104. Недостаточность митрального клапана. Изменения внутрисердечной гемодинамики.  Физикальная и инструментальная диагностика.

105. Стеноз левого атрио-вентрикулярного отверстия (митральный стеноз). Изменения внутрисердечной гемодинамики. Физикальная и инструментальная диагностика.

106. Недостаточность полулунных клапанов аорты (аортальная недостаточность). Изменения внутрисердечной гемодинамики. Физикальная и инструментальная диагностика.

107. Стеноз устья аорты (аортальный стеноз). Изменения внутрисердечной гемодинамики. Физикальная и инструментальная диагностика.

108. Недостаточность трехстворчатого клапана – относительная (вторичная) и первичная (в чем суть различий).  Изменения внутрисердечной гемодинамики. Физикальная и инструментальная диагностика.

109. Сердечная недостаточность: острая и хроническая, право- и левожелудочковая. Клинические проявления.

110. Острая левожелудочковая недостаточность (как составная часть недостаточности левых отделов сердца): сердечная астма,  отек легких. Клинические проявления. Основные принципы оказания неотложной медицинской помощи.

111. Гастриты: острый и хронический. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика.

112. Хронический гепатит. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика.

113. Язвенная болезнь желудка и 12-ти перстной кишки. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика. 

114. Цирроз печени. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика. 

115. Синдром портальной гипертензии. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика.

116. Дифференциальная диагностика желтух. Клиническая и лабораторная диагностика.

117. Острый диффузный гломерулонефрит. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика.

118. Хронический диффузный гломерулонефрит. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика.

119. Хроническая почечная недостаточность. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика.

120. Нефротический синдром. Клиническая и лабораторная диагностика.

121. ЭКГ. Ученые – основоположники электрокардиогрáфии. Генез зубцов электрокардиограммы в норме.

122. ЭКГ-отведения (двуполюсные и однополюсные): стандартные, усиленные от конечностей и грудные.

123. Нормальная ЭКГ: длительность интервалов, величина зубцов. Изменения в патологии. 

124. ЭКГ: определение частоты ритма сердца, положения электрической оси сердца (угла (); современное клиническое значение изменения интервала QT.

125. Электрическая ось сердца (ЭОС): варианты положения ЭОС в норме и патологии. Использование треугольника Эйнтховена для демонстрации взаимосвязи изменения положения ЭОС с изменениями амплитуды зубцов желудочкового комплекса в стандартных отведениях и усиленных отведениях от конечностей ЭКГ.

126. Последовательность проведения анализа ЭКГ. Формулировка заключения по ЭКГ.

127. ЭКГ-признаки синусового ритма. Синусовые аритмия, брадикардия, тахикардия. Слабость синусового узла.

128. ЭКГ-признаки гипертрофии правого и левого предсердий. Клиническая интерпретация.

129. ЭКГ-признаки гипертрофии левого желудочка. Клиническая интерпретация.

130. ЭКГ-признаки гипертрофии правого желудочка (qR-тип, rSR´-тип, S-тип). Клиническая интерпретация.

131. ЭКГ-нарушения проводимости: cиноаурикулярная блокада, внутрипредсердная блокада, атриовентрикулярная блокада I степени. 

132. ЭКГ-нарушения проводимости: атриовентрикулярная блокада II степени: тип   Мобитц I (периодика Самойлова-Вéнкебаха), тип Мобитц  II. Клиническая  характеристика.

133. ЭКГ-нарушения проводимости: атриовентрикулярная блокада III степени (полная АВ-блокада). Клиническая  характеристика.

134. Общие закономерности изменений ЭКГ при  гипертрофии  миокарда.

135. Общие закономерности изменений ЭКГ при развитии блокады одной из ножек пучка Гиса.

136. Блокада правой ножки пучка Гиса: последовательность изменений направления вектора ЭДС при формировании комплекса QRS при блокаде правой ножки пучка Гиса. ЭКГ-признаки блокады правой ножки пучка Гиса.

137. Блокада левой ножки пучка Гиса. Последовательность изменений направления вектора ЭДС при формировании  комплекса QRS при блокаде левой ножки пучка Гиса. ЭКГ-признаки блокады левой ножки пучка Гиса.

138. Экстрасистолия: основные механизмы возникновения экстрасистолии и общие закономерности ЭКГ-проявлений экстрасистолии. Клинические проявления экстрасистолии.    

139. ЭКГ-признаки наджелудочковых экстрасистол (предсердных, атрио-вентрикулярных). Клиническая характеристика.

140. ЭКГ-признаки желудочковых экстрасистол. Диагностика право- и лево-желудочковых экстрасистол. Понятие об аллоритмии и ее разновидностях. Клиническая характеристика.

141. Пароксизмальные тахикардии. ЭКГ-признаки предсердных пароксизмальных тахикардий. Клиническое значение. Основные принципы лечения.

142. Пароксизмальные тахикардии. ЭКГ-признаки АВ-узловых пароксизмальных тахикардий. Клиническое значение. Основные принципы лечения. 

143. Пароксизмальные тахикардии. ЭКГ-признаки желудочковых пароксизмальных тахикардий. Клиническое значение.

144. ЭКГ-признаки трепетания предсердий и фибрилляции предсердий, трепетания и фибрилляции желудочков. Клиническое значение. Основные принципы лечения.

145. ЭКГ-диагностика ишемии миокарда. 

146. ЭКГ-диагностика инфаркта миокарда: ЭКГ-признаки стадий инфаркта миокарда. Клиническое значение распознавания острейшей стадии инфаркта миокарда.

147. ЭКГ-диагностика инфаркта миокарда: топическая диагностика передних инфарктов миокарда левого желудочка.

148. ЭКГ-диагностика инфаркта миокарда: топическая диагностика задних (нижнедиафрагмального и заднебазального) инфарктов миокарда левого желудочка.

149. Синдром WPW. ЭКГ-диагностика. Клиническое значение.

150. Общий клинический анализ крови – исследование мазка крови: правила взятия крови, последовательность действий при приготовлении мазка крови. Подсчет лейкоцитарной формулы: техника и методика подсчета лейкоцитарной формулы; понятие о линии Меандра. Лейкоцитарная формула в норме и патологии (сдвиг лейкоформулы влево и вправо).

151. Общий клинический анализ крови – исследование гемоглобина: взятие крови, методика определения. Показатели гемоглобина (в единицах по Сали и в г%) в норме  и патологии.

152. Общий клинический анализ крови – исследование количества эритроцитов: методика взятия крови для определения количества эритроцитов, последовательность действий при использовании камеры Горяева, порядок расчета количества эритроцитов (формула). Количество эритроцитов в норме и патологии.

153. Общий клинический анализ крови – исследование цветового показателя: методика определения цветового показателя. Цветовой показатель в норме и патологии.

154. Общий клинический анализ крови – исследование СОЭ: методика определения СОЭ. Величина СОЭ в норме и патологии. Диагностическое значение изменений СОЭ.

155. Общий клинический анализ крови – исследование лейкоцитов: методика взятия крови для определения количества лейкоцитов. Последовательность действий при использовании камеры Горяева. Порядок расчета количества лейкоцитов (формула). Количество лейкоцитов в норме и патологии.

156. Общий клинический анализ крови – исследование мазка крови для изучения морфологии эритроцитов: правила взятия крови, последовательность действий при приготовлении мазка крови. Морфология эритроцитов в норме и патологии; понятие о кривой Прайс-Джонса. 

157. Общий клинический анализ крови – исследование ретикулоцитов: особенности взятия крови для определения количества ретикулоцитов. Понятие о суправитальной окраске мазка крови. Методика расчета количества ретикулоцитов по мазку крови. Количество ретикулоцитов в норме и патологии, клиническое значение исследования количества ретикулоцитов.

158. Общий клинический анализ крови – исследование тромбоцитов: методика взятия крови для определения количества тромбоцитов. Методика расчета количества тромбоцитов. Количество тромбоцитов в норме и патологии. 

159. Изменения периферической крови при острой  постгеморрагической анемии (изменения картины крови по 3-м фазам компенсации).

160. Изменения периферической крови при железодефицитных анемиях. 

161. Изменения периферической крови при анемиях, связанных с нарушением синтеза ДНК и РНК (B12-фолиево-дефицитные анемии).

162. Изменения периферической крови при лейкозах. Понятие о лейкемической и алейкемической формах лейкоза. Острые лейкозы: миелобластный и лимфобластный.

163. Изменения периферической крови при хроническом миелолейкозе.

164. Изменения периферической крови при хроническом  лимфолейкозе.

165. Изменения периферической крови при воспалительных заболеваниях.

166. Исследование мочи. Характеристика суточного диуреза в норме и патологии. 

167. Проба Зимницкого: методика сбора мочи, клиническая трактовка результатов пробы.

168. Определение физических свойств мочи: цвет, прозрачность, запах, реакция, относительная плотность. Клиническая интерпретация изменений.

169. Химическое исследование мочи: определение белка в моче. Назовите и опишите    3 качественные реакции на белок. Клиническое значение обнаружения белка в моче.

170. Количественное определение белка в моче по методу Робертса – Стольникова –Брандберга (последовательность действий). Клиническое значение.

171. Химическое исследование мочи: определение глюкозы в моче (качественные реакции, количественное определение глюкозы в моче). Клиническое значение.

172. Химическое исследование мочи: определение кетоновых (ацетоновых) тел в моче. Клиническое значение. 

173. Химическое исследование мочи: определение желчных пигментов в моче. Клиническое значение.

174. Общий анализ мочи. Микроскопическое исследование осадка мочи (методика проведения). Характеристика осадка мочи у здорового человека.

175. Количественные методы исследования осадка мочи (методы  Аддиса – Каковского и Нечипоренко). Методика проведения. Цифровые значения в норме и патологии. 

176. Исследование мокроты: определение физических свойств мокроты. Клиническое значение.

177. Микроскопическое исследование мокроты. Клиническое значение.

178. Исследование плевральной жидкости. Отличие экссудатов от транссудатов. Проба Ривальта (методика проведения).

179. Исследование секреторной функции желудка. Методика зондирования. Пероральные и парентеральные раздражители. Виды нарушения секреторной функции  желудка (гиперсекреция, гипосекреция, ахлоргидрия). Клиническое значение.

180. Макроскопическое исследование желудочного содержимого.  Клиническое  значение обнаруживаемых изменений.

181. Химическое исследование желудочного сока. Клиническое значение обнаруживаемых изменений.

182. Микроскопическое исследование желудочного содержимого. Диагностическое  значение обнаруживаемых изменений. 

183. Исследование дуоденального содержимого. Методика зондирования. 3-х фазный метод зондирования: характеристика порций А, В и С в норме и в патологии.

184. Исследование дуоденального содержимого. Методика зондирования. Фракционный (многокомпонентный) метод зондирования. Характеристика 5-ти фаз желчевыведения (длительность, количество выделяемой желчи) в норме и в патологии.

185. Исследование дуоденального содержимого: микроскопическое исследование желчи. Клиническое значение обнаруживаемых изменений.

186. Химическое исследование желудочного сока: определение молочной кислоты (реакция Уффельмана) – методика проведения. Клиническое значение обнаружения молочной кислоты.

187. Исследование дуоденального содержимого. Исследование на простейшие и гельминты. 

188. Бактериологическое исследование желчи. Биохимическое исследование желчи. Клиническое значение.

189. Макроскопическое исследование кала, клиническое значение.

190. Микроскопическое исследование кала. Клиническое значение.

191. Химическое исследование кала. Реакция Грегерсена (подготовка больного, проведение реакции, биохимическая сущность реакции, чтение реакции). Клиническое значение.

Требования к экзамену

Экзамен по дисциплине «Пропедевтика внутренних болезней» состоит из трех этапов: 
1) тестирование,

2) сдача практических умений,

3) устный ответ по билету.

Экзаменационный билет включает 5 теоретических вопросов (в т.ч. 1 вопрос по электрокардиографии и 1 вопрос по лабораторной диагностике), электрокардиограмму и результат лабораторного анализа. 

На экзамене студент должен представить лекционную тетрадь, рабочую тетрадь и итоговую историю болезни.

Критерии оценки знаний на экзамене

Отлично (90-100 баллов) – студент владеет знаниями предмета в полном объеме учебной программы, достаточно глубоко осмысливает дисциплину; самостоятельно, в логической последовательности и почти исчерпывающе отвечает на все вопросы билета, подчеркивая при этом самое существенное, четко формулирует ответы, свободно читает результаты анализов и других исследований и решает ситуационные задачи повышенной сложности; хорошо знаком с основной литературой и методами исследования больного в объеме, необходимом для практической деятельности врача; увязывает теоретические аспекты предмета с задачами практического здравоохранения; знает вклад отечественных и зарубежных ученых в развитие данной области медицинских знаний; владеет знаниями основных принципов биомедэтики.

Хорошо (80-99 баллов) – студент владеет знаниями дисциплины почти в полном объеме программы (имеются пробелы знаний только в некоторых, особенно сложных разделах); самостоятельно и отчасти при наводящих вопросах дает полноценные ответы на вопросы билета; не всегда выделяет наиболее существенное, не допускает вместе с тем серьезных ошибок в ответах; умеет решать легкие и средней тяжести ситуационные задачи; владеет методами лабораторных и клинических исследований в объеме, превышающем обязательный минимум.

Удовлетворительно (70-79 баллов) – студент владеет основным объемом знаний по дисциплине; проявляет затруднения в самостоятельных ответах, оперирует неточными формулировками; в процессе ответов допускаются ошибки по существу вопросов. Студент способен решать лишь наиболее легкие задачи, владеет только обязательным минимумом методов исследований, недостаточно ориентируется в вопросах методологии, слабо знает основные принципы биомедэтики.

Неудовлетворительно (48 баллов) – студент не освоил обязательного минимума знаний предмета, не способен ответить на вопросы билета даже при дополнительных наводящих вопросах экзаменатора.

СИСТЕМА РЕЙТИНГОВОЙ ОЦЕНКИ 
УСПЕВАЕМОСТИ, ЗНАНИЙ СТУДЕНТА
Система рейтинговой оценки успеваемости студентов определена Положением о рейтинговой системе оценки успеваемости студентов Казанского ГМУ (2010). Рейтинговая система оценки успеваемости  – это система интегральной оценки всех видов учебной деятельности студентов (овладение знаниями и умениями по дисциплинам, прохождение всех видов промежуточных аттестаций, практик, сдача итоговой государственной аттестации, выполнение и защита выпускной квалификационной работы), выраженной в баллах. 

Рейтинговая система оценки знаний студента основывается на модульном принципе организации учебного процесса. Модульный принцип организации учебного процесса предусматривает обязательное проведение текущих контрольных испытаний после прохождения каждого модуля дисциплины с оценкой  результатов по 100-балльной шкале.

Рейтинг дисциплины рассчитывается на основании прохождения студентом всех видов аудиторной работы, текущего контроля и промежуточной аттестации, самостоятельной работы.

Контроль за посещением аудиторных занятий


Баллы аудиторной работы рассчитываются как реальный объем выполненных часов практических занятий и лекций в процентах от максимального (согласно учебному плану). 

Отработка пропущенных аудиторных занятий

При отработке  практических занятий  в форме рефератов, устных ответов (не более 10% от общего объема часов) используется понижающий коэффициент 0,5; при отработке практических  занятий  в форме аудиторной работы (с другими группами, во время дежурств, написание дополнительной истории болезни, работа у постели больного) используется понижающий коэффициент 0,75; при отработке лекций используется понижающий коэффициент 0,5.

Контроль знаний

V семестр

1. Оценка модулей

Модуль 1. Анамнез. Общий осмотр. Методы клинического исследования больных с заболеваниями органов дыхания и кровообращения.

Модуль 2. Методы клинического исследования больных с заболеваниями органов пищеварения и мочеотделения.

Модуль 3. Основы электрокардиографии.
2. Текущая оценка.

3. Аттестация.

VI семестр

1. Оценка модулей

Модуль 4. Семиотика заболеваний органов дыхания,  кровообращения и пищеварения
Модуль 5. Итоговая история болезни.

Модуль 6.  Заключительный контроль практических умений по физикальным методам исследования внутренних органов

2. Текущая оценка.

3. Итоговый  тестовый контроль.

4. Экзамен.

Шкала оценок рейтинговой системы

1. Модули, выходной тестовый контроль, рейтинг дисциплины:

от 90 до 100 баллов – «отлично»,
от 80 до 89 баллов – «хорошо»,
от 70 до 79 баллов – «удовлетворительно»,
менее 70 баллов – «неудовлетворительно».

2. Текущая оценка:

6 баллов – «неудовлетворительно»,
7 баллов – «посредственно»,
8 баллов – «хорошо»,
9 баллов – «отлично»,
10 баллов – «превосходно».

3. Экзамен:
от 90 до 100 баллов – «отлично»,
от 80 до 89 баллов – «хорошо»,
от 70 до 79 баллов – «удовлетворительно»,
48 баллов – «неудовлетворительно»,
0 баллов – не явился.
В зачетную книжку проставляется рейтинг дисциплины  и оценка в соответствии со шкалой перевода баллов в традиционную  пятибалльную систему. Студент, набравший рейтинг по дисциплине менее 70 баллов, имеет право ликвидировать имеющуюся задолженность. 

ПРИЛОЖЕНИЕ
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1. Ослопов В.Н. Анамнез: лекция для студентов. Размещено на сайте: www.oslopov-kazan.ru.  

2. Ослопов В.Н. Общий (наружный) осмотр: лекция для студентов. Размещено на сайте: www.oslopov-kazan.ru.  

3. Ослопов В.Н. Перкуссия сердца: лекция для студентов. Размещено на сайте: www.oslopov-kazan.ru.  

4. Ослопов В.Н. Аускультация сердца. Тоны сердца в норме: лекция для студентов. Размещено на сайте: www.oslopov-kazan.ru.  

5. Ослопов В.Н. Аускультация сердца. Тоны сердца в патологии: лекция для студентов. Размещено на сайте: www.oslopov-kazan.ru.  

6. Ослопов В.Н. Аускультация сердца. Шумы сердца: лекция для студентов. Размещено на сайте: www.oslopov-kazan.ru.  

7. http://www.ramn.ru/ Российская академия медицинских наук

8. http://www.scsml.rssi.ru/ Центральная Научная Медицинская Библиотека

9. http://www.med.ru/ Российский медицинский сервер

10. http://www.aha.ru/~niinf/ Научно-исследовательский институт нормальной физиологии имени П.К. Анохина Российской академии медицинских наук

11.  http://www.cardiosite.ru/ Всероссийское научное общество кардиологов

12.  http://www.gastro-online.ru/ Центральный научно-исследовательский институт гастроэнтерологии

13.  http://www.endocrincentr.ru/ эндокринологический научный центр РАМН

14. www.Consilium-medicum.com Журнал "Consilium-medicum"

15.  www.rmj.ru  Русский медицинский журнал

16.  http://www.nlm.nih.gov/  National Library of Medicine

17.  http://www.bmj.com/ British Medical Journal

18.  http://www.freemedicaljournals.com/ Free Medical Journals

19.  www.cochrane.ru Кокрановское Сотрудничество

20.  http://www.nature.com/ajh/journal/   American Journal of Hypertension 
21.  http://elibrary.ru   Научная электронная библиотека

22.  http://www.nature.com  Журнал Nature

� Чистович Николай Яковлевич (1860-1926) – академик, один из наиболее видных русских терапевтов, инфекционистов и врачей-общественников первой четверти XX в. Один из основоположников клиники инфекционных болезней как научной дисциплины в России. Автор учебника частной патологии и терапии внутренних болезней (1922). 


� Индекс циклов и дисциплин в соответствии с Учебным планом подготовки специалистов по специальности 060105.65 «Медико-профилактическое дело». С.1 – гуманитарный, социальный и экономический цикл, С.2 – математический и естественно-научный цикл, С.3 – профессиональный цикл.


� В настоящее время правила оформления паспортных данных в учебной истории болезни пересматриваются в плане их неразглашения.


� Традиционный, широко известный симптом поколачивания, который также называют симптомом Пастернацкого, в настоящее время использовать не рекомендуется (И.Г.Салихов, 2010) в связи с его травматичностью и неспецифичностью.





