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СИМПТОМ АНАФИЛАКСИИ
Анафилаксия – острая системная реакция сенсибилизированного организма на повторный контакт с антигеном, развивающаяся по I типу аллергических реакций и проявляющаяся острой периферической вазодилатацией (расширение сосудов). Крайнее проявление анафилаксии – анафилактический шок.
Этиология 
Прием лекарственных средств: антибиотики (прежде всего пенициллинового ряда), белковые препараты (ферменты – трипсин, химотрипсин; гормоны – инсулин, АКТГ), а также витамины группы В, местные анестетики, препараты, используемые для иммунотерапии (аллергены, антисыворотки, иммуноглобулины, вакцины). Яд жалящих насекомых (пчел, ос, шершней). Пищевые продукты (рыба, ракообразные, коровье молоко, яйца, бобовые, арахис). Контакт с изделиями из латекса (перчатки, катетеры). Более редкая причина анафилаксии – физические факторы. У больных с холодовой крапивницей при общем переохлаждении (например, при купании в холодной воде) может развиться клиника анафилактического шока. Иногда анафилактический шок может развиться без видимой причины. Эпизоды могут повторяться, сопровождаясь повышением концентрации гистамина в плазме крови. В таких случаях говорят об идиопатической анафилаксии. Генетическая предрасположенность (гиперчувствительность к определенным антигенам).
Клиническая картина 
Артериальная гипотензия, обморок, шоковое состояние. Интервал между появлением признаков шока и контактом с аллергеном варьирует от нескольких секунд при инъекции аллергена или укусе насекомого до 15–30 мин при пероральном поступлении аллергена. Тошнота, рвота, непроизвольное мочеиспускание и/(или) дефекация. Зуд, гиперемия, возможны крапивница, ангионевротический отек (кожи, подкожной клетчатки, слизистых оболочек) аллергического происхождения. Бронхообструктивный синдром. Судорожный синдром. Насморк, затрудненное носовое дыхание. Затруднение глотания (первый признак отека гортани). Расширение зрачков. Тахикардия.
Лабораторные исследования 
Повышение содержания гистамина очень кратковременно и поэтому малоинформативно. Увеличение концентрации триптазы (фермент тучных клеток) – пик содержания отмечают через 30–90 мин после начальных проявлений.
СИМПТОМ АНЕМИИ
Анемия – снижение количества гемоглобина в единице объема крови, чаще при одновременном уменьшении числа эритроцитов (или общего объема эритроцитов). Термин «анемия» без детализации не определяет конкретного заболевания, а указывает на изменения в анализах крови, т. е. анемию следует считать одним из симптомов патологических состояний.
Общие признаки Содержание гемоглобина менее 100 г/л, количество эритроцитов менее 4,0 × 1012/л, содержание железа сыворотки крови менее 14,3 мкмоль/л. Возможно изолированное существование одного признака или их сочетание. Например, для талассемии не характерно снижение количества эритроцитов.
Классификация 
1. Анемии вследствие нарушений синтеза гемоглобина и обмена железа (гипохромные микроцитарные):
1) анемия железодефицитная;
2) талассемии;
3) анемии сидеробластные;
4) анемии при хронических заболеваниях (в 60 % нормохромные нормоцитарные).
2. Анемии вследствие нарушения синтеза ДНК (гиперхромные макроцитарные с мегалобластическим типом кроветворения):
1) анемия пернициозная и другие В12-дефицитные анемии;
2) анемия фолиеводефицитная.
3. Прочие патогенетические механизмы (как правило, нормохромные нормоцитарные анемии):
1) анемии, сочетающиеся со снижением реакции костного мозга на эритропоэтин;
2) анемия апластическая; 3) анемия гипопластическая;
4) нарушения, характеризующиеся клеточной инфильтрацией костного мозга (миелофтизные анемии);
5) анемия вследствие недостаточности эритропоэтина;
6) гиперрегенераторные анемии;
7) анемия постгеморрагическая острая;
8) анемии гемолитические. Синоним: «малокровие».
Железодефицитная анемия (ЖДА)  – гипохромная микроцитарная гипорегенераторная (у детей гиперрегенераторная) анемия. Этиология ЖДА возникает вследствие абсолютного снижения ресурсов железа в организме (как правило, при хронической потере крови или недостаточном поступлении железа извне). ЖДА наблюдают у 10–30 % взрослого населения. Наиболее распространенная форма анемии (80–95 %). У женщин ЖДА возникает значительно чаще, чем у мужчин. По разным оценкам до 20 % женщин страдает ЖДА. Клиническая картина 
Общие симптомы (утомляемость, слабость, раздражительность, апатия, бледность кожных покровов и слизистых оболочек). Одышка, тахикардия, артериальная гипотензия, головная боль, головокружение, парестезии возникают при тяжелой форме. Специфические симптомы : ангулярный стоматит. Койлонихйя. Атрофический глоссит. Дисфагия. Извращение аппетита (пристрастие к мелу, извести, глине, углю, зубному порошку или льду). ЖДА часто развивается у грудных детей, находящихся на искусственном вскармливании. Приблизительно 60 % всех случаев ЖДА наблюдают у пациентов старше 65 лет. У пожилых людей ЖДА может привести к обострению ИБС с последующим развитием левожелудочковой недостаточности. ЖДА часто развивается в период беременности без коррекции питания железосодержащими добавками. Сопутствующая патология: язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки. Новообразования. Геморрой. Гемосидероз легких. Глистная инвазия.
Лабораторные признаки 
Характерные признаки железодефицитного состояния – гипохромия и микроцитоз.
Талассемия – гипохромная микроцитарная анемия с наследуемыми аномалиями генов глобинов, т. е. является наследственным заболеванием. Талассемия распостранена в средиземноморских странах, на Среднем Востоке и в Южной Азии. Клиническая картина 
Гипохромная анемия. Вторичный гемохроматоз вследствие необоснованного применения препаратов железа и частых гемотрансфузий. Гемолитическая желтуха, холелитиаз и спленомегалия. Поражение суставов. При большой талассемии – артрит голеностопных суставов, талалгия; возможно развитие вторичного подагрического артрита; асептические некрозы костей нехарактерны. При малой талассемии – короткие приступы синовита крупных суставов без лихорадки, внесуставных симптомов и без развития деформаций.
Сидеробластная анемия – гипохромная микроцитарная гипорегенераторная анемия вследствие нарушения утилизации внутриклеточного железа для синтеза гемогломина, несмотря на нормальное или повышенное содержание железа в митохондриях эритробластов. В результате в костном мозге увеличивается количество сидеробластовнормобластов с характерным кольцевидным расположением гранул железа вокруг ядра (кольцевидные сидеробласты). Диагностика 
Нарушение синтеза гемоглобина вызывает снижение среднего содержания гемоглобина в эритроците; появляется популяция гипохромных микроцитов. У пациентов старше 60 лет (а также при врожденной форме у подростков) анемия может быть относительно тяжелой. С помощью автоматических счетчиков находят нормоциты и даже макроциты. В костном мозге – эритроидная гиперплазия, при окраске мазка на железо видны кольцевидные сидеробласты. В сыворотке крови обнаруживают увеличение количества ферритина и значительное увеличение содержания сывороточного железа с высоким насыщением трансферрина. Число ретикулоцитов снижено (гипорегенераторная анемия). Сочетание гипохромных микроцитарных клеток с нормоцитами или даже макроцитами – диагностический признак сидеробластной анемии.
Анемии при хронических, инфекционных и онкологических заболеваниях (как правило, нормохромные нормоцитарные гипорегенераторные анемии, в 40 % случаев – гипохромные микроцитарные) занимают второе место по частоте после железодефицитной анемии. Этиология и патогенез 
Укорочение срока циркуляции зрелых форм эритроцитов в крови. Нарушение утилизации железа (нарушается его высвобождение из депо). Относительная недостаточность эритропоэтина. Измененная реакция костного мозга на эритропоэтин.
Клиническая картина 
Определяется основным заболеванием (например, ревматоидным артритом, туберкулезом, раком).
Пернициозная анемия развивается вследствие дефицита витамина В12 (суточная потребность 1–5 мкг). В большинстве случаев сочетается с фундальным гастритом и ахлоргидрией. Пернициозная анемия – аутоиммунное заболевание с образованием антител к париетальным клеткам желудка или внутреннему фактору Касла, однако существуют В12-дефицитные анемии алиментарного генеза. Пернициозная анемия может быть врожденной или приобретенной. Преобладающий возраст – старше 60 лет. Этиология 
Пернициозная анемия : фундальный гастрит (тип А). AT к париетальным клеткам желудка. Иммунные нарушения (выработка AT к внутреннему фактору Касла). Другие В12-дефицитные анемии : вегетарианская диета без дополнительного приема витамина В12. Гастрэктомия. Синдром приводящей петли. Инвазия лентецом широким. Синдром мальабсорбции. Хронический панкреатит. Хронический алкоголизм. ЛС (бигуаниды, фенилбутазон, аминосалициловая кислота, пероральные контрацептивы).
Клиническая картина 
Определяется дефицитом витамина В12. Общие признаки анемии (слабость, одышка, тахикардия, бледность, шум в ушах и др.). Фуникулярный миелоз (парестезии, снижение вибрационной чувствительности, атрофии мышц, полиневрит, патологические рефлексы). Нарушение координации (положительные проба Ромберга и пальценосовая проба). Психические нарушения (спутанность сознания, депрессия, деменция). Со стороны ЖКТ – атрофический глоссит (малиновый лакированный язык), гепатоспленомегалия, анорексия. Кожа – гиперпигментация, пурпура, витилиго.
Фолиеводефицитная анемия возникает вследствие снижения концентрации фолиевой кислоты в сыворотке крови менее 4 нг/мл. Часто возникает у алкоголиков. Клиническая картина 
Кроме общих симптомов анемии (бледность кожных покровов, тахикардия, артериальная гипотензия и т. д.), характерны атрофический глоссит, анорексия, неустойчивый стул и незначительная желтуха (за счет непрямого билирубина). Неврологические нарушения отсутствуют.
Диагностика . Макроцитоз, снижение количества ретикулоцитов (гипорегенераторная анемия), снижение уровня фолиевой кислоты в сыворотке крови. В аспирате костного мозга – мегалобластический тип кроветворения.
Анемия вследствие недостаточности эритропоэтина – нормохромная (иногда гипохромная) нормоцитарная гипорегенераторная анемия. Недостаточность эритропоэтина возникает при хронической почечной недостаточности, когда возрастает содержание в крови конечных продуктов азотистого обмена и клиренс креатинина менее 45 мл/мин. Выраженность анемии обычно зависит от тяжести почечной недостаточности (наиболее тяжело протекает при первичном поражении клубочкового аппарата).
Апластические анемии – группа патологических состояний, характеризующихся панцитопенией в периферической крови вследствие угнетения кроветворной функции костного мозга. Классификация 
1. Врожденные – анемия Фанкони.
2. Приобретенные – результат воздействия химических (бензол), лекарственных (тетрациклин, сульфаниламиды), инфекционных (вирус гепатита В) агентов и ионизирующего излучения.
3. Идиопатические – причина заболевания неясна.
Клиническая картина 
Характерные черты апластических анемий: общие признаки (одышка, бледность кожных покровов и слизистых оболочек, тахикардия, слабость, систолический шум на верхушке сердца, снижение массы тела). Частое присоединение инфекционно-воспалительных и гнойно-некротических процессов различной локализации вследствие лейкопении (нейтропении). Крупные и мелкие кровоизлияния (в том числе в сетчатку глаза), кровотечения различной локализации (меноррагия, мелена, носовые кровотечения), обусловленные тромбоцитопенией. Анемия Фанкони. Существует 2 типа:
1) классический (тип I). Низкий рост. Микроцефалия. Деформации скелета (отсутствие или гипоплазия первой пястной или лучевой кости). Аномалии почек и сердца.
Гипоспадия. Гиперпигментация кожи. Глухота;
2) тип 2 характеризуется наличием малых аномалий развития.
Острая постгеморрагическая анемия – нормохромная нормоцитарная гиперрегенераторная анемия, возникающая вследствие острой кровопотери в течение короткого периода времени. Минимальная потеря крови, представляющая опасность для здоровья взрослого человека, – 500 мл. Тяжесть клинической картины определяется количеством потерянной крови, скоростью и источником кровотечения. Клиническая картина 
Общие признаки анемии (тахикардия, одышка, падение АД и венозного давления, бледность кожных покровов и слизистых оболочек). Выраженность этих изменений не соответствует тяжести анемии, так как нередко они появляются в ответ на причину кровотечения (например, боль или травму). Внезапная сухость во рту – важный признак острого кровотечения. Гемолитические анемии – большая группа анемий, характеризующихся снижением средней продолжительности жизни эритроцитов (в норме 120 дней). Гемолиз (разрушение эритроцита) может быть внесосудистым (в селезенке, печени или костном мозге) и внутрисосудистым.
Этиология 
Гемолитические анемии возникают при дефектах эритроцитов (внутриклеточные факторы) либо под воздействием внешних по отношению к эритроцитам причин (внеклеточные факторы). Обычно внутриклеточные факторы – наследуемые, а внеклеточные – приобретенные.
Общие признаки 
Выраженная интоксикация с ознобом и лихорадкой, боли в пояснице и животе, шок в результате нарушения микроциркуляции, желтуха, спленомегалия, гемоглобинурия.
СИМПТОМ АРИТМИИ СЕРДЦА Аритмии сердца – группа нарушений формирования и проведения импульса возбуждения в сердечной мышце; любое отклонение от нормального синусового ритма. Частота спонтанной деполяризации клеток автоматизма синусно-предсердного узла (СПУ) – 60–90 в минуту в состоянии покоя.
Классификация аритмий: 1)  нарушение автоматизма синусового узла: синусовая тахикардия; синусовая брадикардия; синусовая аритмия; синдром слабости синусно-предсердного узла;
2)  эктопические ритмы, обусловленные преобладанием автоматизма нижележащих центров: миграция наджелудочкового водителя ритма; ритм предсердножелудочкового соединения; идиовентрикулярный редкий ритм – гетеротопный ритм сердца, при котором водитель ритма расположен в миокарде желудочков; идиовентрикулярный ускоренный ритм сердца – ЧСС 60 – 120 в минуту возникает при патологической циркуляции возбуждения по миокарду желудочков;
3)  нарушение проводимости: синатриальная блокада; межпредсердная блокада; АВблокада (см. блокада атриовентрикулярная I степени, блокада атриовентрикулярная II степени, блокада атриовентрикулярная III степени); внутрижелудочковые блокады;
4)  синдромы преждевременного возбуждения желудочков: синдром Вольфа – Паркинсона – Уайта; Синдром Клерка – Леей – Кристеско;
5) нарушения ритма, обусловленные сочетанием изменений функций возбудимости, проводимости и автоматизма: экстрасистолия: синусовая, предсердная, из предсердно-желудочкового узла, желудочковая.
Пароксизмальная тахикардия: предсердная, из предсердно-желудочкового соединения, желудочковая, трепетание и мерцание предсердий, трепетание и мерцание желудочков.
Этиология 
Функциональные расстройства нервной системы: неврозы, стресс, ваготония. Органические поражения нервной системы: опухоли мозга, травмы черепа, нарушения мозгового кровообращения.
Поражения миокарда: дистрофии, миокардиты, кардиосклероз, кардиомиопатии, ИМ нарушения электролитного баланса, изменения содержания в крови калия, кальция, магния.
Влияние токсических веществ: окись углерода, бактериальные токсины, никотин, алкоголь, промышленные токсические вещества.
Гипоксемия (снижение кислорода в крови): сердечная недостаточность, легочное сердце.
Интоксикация лекарственными средствами: например, антиаритмическими препаратами, В-адреномиметиками, сердечными гликозидами.
Специальные методы исследования: ЭКГ, суточное мониторирование; электрофизиологическое исследование.
БРАДИКАРДИЯ СИНУСОВАЯ Синусовая брадикардия (СБ) обусловлена нарушением способности синуснопредсердного узла генерировать электрические импульсы с частотой более 60 в минуту. У 25 % здоровых молодых мужчин ЧСС составляет от 60 до 50 в минуту, во время сна происходит снижение ЧСС на 30 %.
Клиническая картина 
Зависит от выраженности СБ, величины ударного объема, состояния вегетативной нервной системы и/(или) характера основного заболевания.
ЧСС менее 40 в минуту более характерна для атриовентрикулярной блокады, чем для СБ. Активация эктопических центров автоматизма – предсердные и желудочковые аритмии. Приступы Морганьи – Адамса – Стокса при паузе перед началом функционирования нижележащего центра автоматизма длительностью более 10–20 с.
ЭКГ-идентификация 
ЧСС менее 60 в минуту, каждому зубцу Р соответствует комплекс QRS. Характерно частое сочетание СБ с дыхательной аритмией.
АРИТМИЯ СИНУСОВАЯ Синусовая аритмия – аритмия, обусловленная колебаниями автоматической активности синусно-предсердного узла; чаще всего связана с изменениями парасимпатической регуляции. Разница в интервалах Р-Р у здоровых людей обычно не превышает 0,15 с. Физиологические колебания частоты синусового ритма связаны с дыханием (дыхательная аритмия). Синусовая аритмия наиболее выражена в юношеском возрасте, у тренированных спортсменов, а также у пациентов с неврозами, нейроциркуляторной дистонией.
ЭКГ-идентификация 
Нерегулярный ритм – неодинаковые интервалы R-R. Колебания продолжительности интервалов R-R, превышающие 0,16 с. Наличие зубца Р перед каждым комплексом.
Клиническая картина 
Уменьшение ЧСС на вдохе, учащение на выдохе.
Лечение – не требуется.
Синоним: «нерегулярный синусовый ритм».
СИНДРОМ СЛАБОСТИ СИНУСНО-ПРЕДСЕРДНОГО УЗЛА (См. раздел «Синдромы».)
МИГРАЦИЯ НАДЖЕЛУДОЧКОВОГО ВОДИТЕЛЯ РИТМА Миграция наджелудочкового водителя ритма – ритм, характеризующийся постепенным смещением водителя ритма от синусно-предсердного узла по направлению к предсердножелудочковому узлу. На ЭКГ в одном и том же отведении последовательно изменяются форма, амплитуда, полярность зубца Р, продолжительность интервалов Р-Р, P-Q.
Причины возникновения : ваготония у здоровых людей; ишемическая болезнь сердца; миокардиты, синдром слабости синусно-предсердного узла, нейроциркуляторная дистония.
Клиническая картина 
Определяется причиной возникновения данного состояния.
ЭКГ-идентификация 
Ритм правильный или неправильный, ЧСС менее 100 в минуту. Синусовые и несинусовые зубцы Р. Продолжительность интервала P-Q варьирует, может быть менее 0,12 с.
БЛОКАДА СИНАТРАЛЬНАЯ Синантральная блокада (СБ) – патологическое замедление или полное прекращение проведения импульса от синусно-предсердного на предсердно-желудочковый узел. Наиболее точно время синусно-предсердного проведения позволяет определить электрография синусно-предсердного узла.
Принято деление СБ на степени:
I степень – ухудшение проводимости в пределах синусно-предсердного узла (блокада выхода). В возрасте 50–60 лет СБ I степени наблюдают с частотой до 2,5 %. При СБ I степени время синусно-предсердного проведения удлинено.
II степень – пауза в нормальном синусовом ритме, равная удвоенному или утроенному интервалу Р-Р, часто заканчивающаяся замещающим, выскальзывающим комплексом QRS из предсердно-желудочкового узла или возвращением к нормальному синусовому ритму. Комплексы QRS однородные, но нерегулярные. Стойкая СБ 2: 1 имитирует синусовую брадикардию; устойчивую СБ 3: 2 ошибочно трактуют как бигеминию. Далекозашедшая СБ II степени (4–5: 1) клинически проявляется головокружением и обмороками (см. Синдром слабости синусно-предсердного узла, Синдром Морганьи – Адамса – Стокса).
III степень (полная). Распознают с помощью электрографии синусно-предсердного узла. На ЭКГ обычно регистрируют предсердный эктопический ритм, медленный замещающий ритм из предсердно-желудочкового соединения (редко – из желудочков), мерцательную аритмию. Характерны приступы Морганьи – Адамса – Стокса.
Клиническая картина 
При низкой ЧСС симптомы синусовой брадикардии. При далеко зашедшей СБ характерны приступы Морганьи – Адамса – Стокса.
БЛОКАДА МЕЖПРЕДСЕРДНАЯ Межпредсердная блокада – патологическое замедление или полное прекращение проведения импульса от синусно-предсердного узла на предсердия.
Этиология 
Органические заболевания сердца: ИБС, острый инфаркт миокарда, кардиосклероз, миокардиты, пороки сердца, кардиомиопатии. Передозировка лекарственными препаратами: сердечными гликозидами, β-адреноблокаторами, противоаритмическими препаратами.
Клиническая картина возникает только при развитии нарушений ритма.
ЭКГ-идентификация – уширение и расщепление зубца Р (увеличение интервала P-Q, вследствие чего иногда межпредсердную блокаду относят к АВ-блокадам I степени). Может стать причиной фибрилляции или трепетания предсердий.
Степени 
I степень – зубец Р более 0,12 с (при отсутствии гипертрофии предсердий).
II степень: I тип – периодика Венкебаха: нарастающее уширение и расщепление зубца Р, завершающееся выпадением его левопредсердной фазы (второй половины зубца Р). Ритм желудочков сохранен. II тип – внезапное изменение формы зубца Р вследствие исчезновения его левопредсердной фазы. Интервалы Р-Р и ритм желудочков постоянны.
III степень – полное разобщение электрической активности правого и левого предсердий. Один из предсердных ритмов (основной) контролирует деполяризацию желудочков. Могут возникать эктопические тахиаритмии, мерцание или трепетание правого предсердия.
Клиническая картина возникает только при развитии нарушений ритма.
ЭКГ-идентификация – уширение и расщепление зубца Р (увеличение интервала P-Q, вследствие чего иногда межпредсердную блокаду относят к АВ-блокадам I степени). Может стать причиной фибрилляции или трепетания предсердий.
АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНЫЕ БЛОКАДЫ Этиология 
Органические заболевания сердца вызывают нарушение внутрисердечной проводимости (ИБС, острый инфаркт миокарда, кардиосклероз, миокардиты, пороки сердца, кардиомиопатии). Передозировка лекарственными препаратами: сердечными гликозидами, β-адреноблокаторами, противоаритмическими препаратами.
Атриовентрикулярная (АВ) блокада I степени – замедление проведения импульса от синусно-предсердного на предсердно-желудочковый узел, проявляющееся только электрокардиографически.
ЭКГ-идентификация 
Удлинение интервала P-Q более 0,20 с у взрослых и более 0,18 с у детей. Каждому зубцу Р соответствует комплекс QRS. Проксимальная АВ-блокада I степени сопровождается, как правило, неуширенными комплексами QRS. Дистальная АВ-блокада I степени характеризуется уширением комплекса QRS более 0,12 с. Атриовентрикулярная (АВ) блокада II степени – замедление проведения импульса от синусно-предсердного на предсердно-желудочковый узел с блокированием части импульсов из предсердий на пути к желудочкам, что проявляется выпадением части желудочковых комплексов и регистрацией на ЭКГ непроведенных (свободных) зубцов Р.
Клиническая картина 
При низкой ЧСС – симптомы синусовой брадикардии. При далеко зашедшей АВ-блокаде характерны приступы Морганьи – Адамса – Стокса.
ЭКГ-идентификация 
Тип Мобитца I – прогрессирующее удлинение интервала P-Q с последующим выпадением желудочкового комплекса. Тип Мобитца II – интервал P-Q остается постоянным, но периодически выпадает желудочковый комплекс. Комплексы QRS нормальные или расширенные (при нарушении проводимости на уровне ветвей пучка Хиса).
Атриовентрикулярная (АВ) блокада III степени – полное прекращение проведения возбуждения от предсердий к желудочкам. Предсердия и желудочки возбуждаются и сокращаются независимо друг от друга.
Типы 
1. Проксимальная АВ-блокада III степени (узловая, предсердно-желудочковая блокада типа А) – проведение импульсов от предсердий на желудочки полностью прерывается на уровне предсердно-желудочкового узла. Частота сокращений желудочков определяется деятельностью замещающего водителя ритма из предсердно-желудочкового соединения и обычно не превышает 40–50 в минуту. Желудочковые комплексы не уширены, длительность QRS менее 0,11 с. Возможны эпизоды потери сознания. Полные АВблокады могут быть острыми (преходящими) или хроническими (постоянными). Острые АВ-блокады III степени в 3–4 раза чаще осложняют течение задненижних ИМ по сравнению с инфарктами передней локализации, длятся в большинстве случаев 2–3 суток, редко становятся постоянными.
2. Дистальная АВ-блокада III степени (стволовая, АВ-блокада типа Б) возникает, если проведение импульсов от предсердий на желудочки полностью прекращается ниже предсердно-желудочкового узла (уровень пучка Хиса или уровень ножек пучка Хиса) – так называемая трехпучковая блокада. Замещающий источник ритма обычно расположен в одной из ветвей пучка Хиса. Комплексы QRS уширены и деформированы, QRS более 0,12 с, ЧСС менее 30–40 в минуту. Острые дистальные полные АВ блокады, осложняющие ИМ передней стенки, прогностически неблагоприятны (летальность до 80 %), их возникновение обусловлено тяжелым повреждением межжелудочковой перегородки. Хронические дистальные АВ-блокады III степени в половине случаев обусловлены склеротическими и дегенеративными изменениями проводящих путей.
Идиопатический двусторонний фиброз ножек – болезнь Ленегра (идиопатическая хроническая блокада сердца), возникающая преимущественно в молодом и среднем возрасте. Прогрессирующий склероз и кальцификация мембранозной части и верхнего отдела мышечной части межжелудочковой перегородки – болезнь Лева.
ЭКГ-идентификация 
Два независимых ритма: более частый ритм предсердий (интервалы Р-Р) и более редкий ритм желудочков (интервалы R-R). Неодинаковые интервалы P-Q.
БЛОКАДА ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВАЯ Внутрижелудочковая блокада – замедление или полное прекращение проведения возбуждения к миокарду желудочков, обусловленное поражением проводящей системы сердца ниже предсердно-желудочкового узла. Возникает частичная или полная блокада одной или двух ветвей пучка Хиса – соответственно, однопучковая блокада (монофасцикулярная) и двухпучковая блокада (бифасцикулярная). Полное блокирование проведения волны деполяризации по трем ветвям пучка Хиса (трехпучковая, трифасцикулярная блокада) ведет к АВ-блокаде III степени. Возникают также различные сочетания частичных и полных блокад разветвлений пучка Хиса.
БЛОКАДА ЛЕВОЙ НОЖКИ ПУЧКА ХИСА Этиология 
Передний, или переднебоковой, инфаркт миокарда, заболевания, сопровождающигося выраженной гипертрофией левого желудочка (аортальные пороки сердца, артериальная гипертония, недостаточность митрального клапана), дефект межпредсердной перегородки и др.
Клиническая картина 
Определяется клинической картиной основного заболевания.
ЭКГ-идентификация 
Уширение комплекса QRS более 0,12 с во всех отведениях, деформация комплекса QRS с появлением зазубрин и увеличением времени внутреннего отклонения в левых грудных отведениях, увеличение амплитуды зубцов комплекса QRS в левых грудных отведениях, дискордантное отклонение сегмента S-T и зубца Т в левых грудных отведениях, отклонение ЭОС влево (не обязательно).
2. Частичная (неполная) блокада левой ножки пучка Хиса.
3. Блокада передней ветви левой ножки пучка Хиса. Основной диагностический признак – отклонение ЭОС влево, угол α более (–30°) (зубец S в III стандартном отведении больше зубца S во II стандартном отведении), QRS менее 0,11 с. В большинстве случаев частичная блокада передней ветви левой ножки пучка Хиса указывает на гипертрофию левого желудочка.
4. Блокада задней ветви левой ножки пучка Хиса. Основной диагностический признак – отклонение ЭОС вправо, угол α более +90° (выраженный зубец S в I стандартном отведении, высокий R в III стандартном отведении), QRS менее 0,11 с. Следует учитывать также, что у пожилых людей отклонение ЭОС вправо чаще всего – признак патологии.
Примечание: специфичность ЭКГ-признаков блокады задней ветви левой ножки пучка Хиса невысока, поэтому необходимо исключить гипертрофию или острую перегрузку правого желудочка.
БЛОКАДА ПРАВОЙ НОЖКИ ПУЧКА ХИСА Этиология 
У молодых людей встречается в 0,15 – 0,20 %, причем в 50 % случаев не связана с органическими изменениями сердечной мышцы. В возрастной группе старше 40 лет частота достигает 5 %. Может скрывать ЭКГ-признаки крупноочаговых изменений миокарда (легочное сердце, митральный стеноз, некоторые врожденные пороки сердца), хроническая ИБС, острый инфаркт миокарда.
Клиническая картина 
Определяется клинической картиной основного заболевания.
ЭКГ-идентификация. 
Уширение комплекса QRS более 0,12 с во всех отведениях. Деформация комплекса QRS с появлением зазубрин и увеличением времени внутреннего отклонения в правых грудных отведениях. В отведении V (иногда V2) форма желудочковых комплексов – R, Rs или rSR. Дискордантное отклонение сегмента S-T и зубца Т в правых грудных отведениях. Отклонение ЭОС вправо (необязательно). Неполная (частичная) форма блокады правой ножки пучка Хиса характеризуется теми же морфологическими критериями, что и блокада правой ножки, но продолжительность комплекса QRS менее 0,11 с.
СИНДРОМ ВОЛЬФА – ПАРКИНСОНА – УАЙТА (См. раздел «Синдромы».)
ЭКСТРАСИСТОЛИИ Этиология 
Определяется как функциональными причинами, так и органической патологией. Функциональные причины: эмоциональное напряжение, курение, злоупотребление кофе, алкоголем. Органическая патология: очаги некроза, дистрофии, кардиосклероза или метаболических нарушений.
Предсердная экстрасистолия – экстрасистолия, обусловленная преждевременным возникновением возбуждения в очаге гетеротопного автоматизма, расположенного в одном из предсердий. Частые предсердные экстрасистолы могут быть предвестниками фибрилляции предсердий или предсердной пароксизмальной тахикардии, сопровождая перегрузку или изменения миокарда предсердий.
ЭКГ-идентификация: 
1) изменения зубца Р при внеочередном сокращении отсутствуют, комплекс QRS не изменен, компенсаторная пауза неполная;
2) зубец Р может наслаиваться на предшествующий зубец Т;
3) особенности экстрасистол в зависимости от места возникновения. Экстрасистолы из левого предсердия распознают по отрицательному зубцу Р в стандартных отведениях ЭКГ и грудных отведениях V5_6. Экстрасистолы из нижних и средних отделов правого предсердия регистрируют с отрицательным зубцом Р\' в отведениях И, III, aVF, но положительным Р\' в I стандартном отведении;
4) в 10–15 % случаев экстрасистолу предсердий сопровождает функциональное нарушение проводимости в ножках пучка Хиса и деформированный комплекс QRS.
Желудочковая экстрасистолия – преждевременное возбуждение и сокращение желудочков, обусловленное гетеротопным очагом автоматизма в миокарде одного из них.
ЭКГ-идентификация: 
1) комплекс QRS уширен и деформирован, продолжительность более 0,12 с;
2) укороченный сегмент S-T и зубец Т расположены дискордантно по отношению к главному зубцу комплекса QRS;
3) полная компенсаторная пауза;
4) локализацию эктопического очага определяют по форме экстрасистол в грудных отведениях V,_2 и V5_6.
Левожелудочковые экстрасистолы – картина полной блокады правой ножки пучка Хиса. Уширение комплекса QRS более 0,12 с во всех отведениях – деформация комплекса QRS с появлением зазубрин и увеличением времени внутреннего отклонения в правых грудных отведениях. Увеличение амплитуды зубцов комплекса QRS в правых грудных отведениях. Дискордантное отклонение сегмента S-T и зубца Т в правых грудных отведениях. Отклонение электрической оси сердца (ЭОС) вправо (необязательно). Правожелудочковые экстрасистолы – картина полной блокады левой ножки пучка Хиса (см. «Блокада внутрижелудочковая»). Уширение комплекса QRS более 0,12 с во всех отведениях. Деформация комплекса QRS с появлением зазубрин и увеличением времени внутреннего отклонения в левых грудных отведениях. Увеличение амплитуды зубцов комплекса QRS в левых грудных отведениях. Дискордантное отклонение сегмента S-T и зубца Т в левых грудных отведениях. Отклонение ЭОС влево (необязательно).
ТАХИКАРДИИ
Желудочковая пароксизмальная тахикардия (ЖПТ)  – внезапно начинающиеся и внезапно прекращающиеся приступы тахикардии, вызванные патологическими очагами автоматизма в миокарде желудочков. ЧСС – более 100 в минуту. Локализацию аритмогенной зоны определяют по правилам топического диагноза желудочковых экстрасистол. Преобладающий пол – мужской (69 %).
Этиология 
Приобретенная ЖПТ 
Причины: ишемическая болезнь сердца; инфаркт миокарда; постинфарктный кардиосклероз; аневризма левого желудочка; алкогольная кардиомиопатия; миокардиты; пороки сердца; кардиомиопатии; отравление сердечными гликозидами; гипокалиемия; гиперкальциемия; наличие катетера в полости желудочков; стресс.
Врожденная ЖПТ 
Пороки сердца; пролапс митрального клапана; аритмогенная дисплазия желудочков; синдром преждевременного возбуждения желудочков; синдром удлиненного интервала QT (синдром Романо – Уорда). В 2 % случаев ЖПТ наблюдают у людей, не имеющих видимых органических изменений миокарда (идиопатическая ЖПТ, или первичная электрическая болезнь сердца).
Клиническая картина 
Обусловлена низким сердечным выбросом (бледность кожных покровов, низкое АД). Частота сердечного ритма, обычно регулярного – 100–200 в минуту. Наиболее часто – 150–180 в минуту.
ЭКГ-идентификация 
1) ЧСС – 100–200 в минуту;
2) деформация и уширение комплекса QRS более 0,14 с в 75 % случаев, от 0,12 до 0,14 с в 25 % случаев ЖПТ;
3) отсутствие зубца Р;
4) признаки, позволяющие достоверно диагностировать ЖПТ. Появление нормальных по ширине комплексов QRS среди деформированных желудочковых комплексов (полные захваты желудочков) и/(или) сливных комплексов (частичные или комбинированные захваты желудочков), свидетельствующих о прохождении к желудочкам синусового импульса во внерефрактерный период.
Пароксизмальная предсердная тахикардия (ППТ)  – внезапно начинающиеся и внезапно прекращающиеся приступы тахикардии, возникающие вследствие патологической активности гетеротопных очагов автоматизма, расположенных в миокарде предсердий. Частота пульса достигает 150–250 (обычно 160–190) в минуту.
Этиология 
В одних случаях причинами могут быть идиопатические причины: симпатикотония, рефлекторные раздражения при патологических изменениях других органов, злоупотребление алкоголем, курением, в других органическая патология: острый инфаркт миокарда, хроническая ИБС, артериальная гипертензия и др.
Классификация 
1) реципрокная предсердная пароксизмальная тахикардия;
2) хроническая реципрокная (постоянно-возвратная) ППТ;
3) очаговая (фокусная) ППТ;
4) многоочаговая (многофокусная) ППТ.
Клиническая картина 
Приступ тахикардии изредка протекает бессимптомно. Значительно чаще больные во время приступа предъявляют жалобы на сердцебиение. Темп сердечных сокращений колеблется чаще всего между 160 и 220 в минуту. Ритм сердца почти всегда правильный, поэтому сила первого тона на сердце отличается особым постоянством при условии, что больного выслушивают при задержанном дыхании. Во время коротких приступов ритм сердца может быть нерегулярным, что проявляется непостоянной силой первого тона. При более тяжелых и длительных приступах наблюдается пульсация вен шеи. Вначале или в конце приступа иногда возникает выраженная полиурия.
ЭКГ-идентификация 
ЧСС – 150–250 в минуту. Зубец Р расположен перед QRS и может быть изменен. Очаги повышенного автоматизма в предсердиях – форма зубцов Р зависит от локализации эктопического источника. Начальная часть желудочкового комплекса не изменена.
Синусовая тахикардия (СТ)  – учащение сердечных сокращений в покое до 90 – 130 в минуту. При тяжелой физической нагрузке в норме регулярный синусовый ритм возрастает до 150–160 в минуту (у спортсменов – до 200–220).
Этиология 
Генерирование импульсов возбуждения синусно-предсердным узлом с увеличенной частотой; лихорадка (повышение температуры тела на 1 °C вызывает учащение сердечного ритма на 10 в минуту); возбуждение (гиперкатехоламинемия); гиперкапния; физические упражнения; боль; шок; левожелудочковая недостаточность; тампонада сердца; гиповолемия; ЛС (адреналин, эфедрин, атропин).
Заболевания, наиболее часто обусловливающие синусовую тахикардию тиреотоксикоз; инфаркт миокарда; эндокардит; миокардит; анемия; нейроциркуляторная дистония; митральный стеноз; недостаточность аортального клапана; туберкулез легких.
Клиническая картина 
Сердцебиение, чувство тяжести, иногда боли в области сердца. Симптомы основного заболевания.
ЭКГ-идентификация 
ЧСС в покое – 90 – 130 в минуту.
Каждому зубцу Р соответствует комплекс QRS, интервалы Р-Р равны между собой, но при сочетании с синусовой аритмией могут различаться более чем на 0,16 с. При выраженной СТ зубцы Р могут сливаться с предшествующими им зубцами Т, имитируя предсердную или предсердно-желудочковую пароксизмальную тахикардию.
МЕРЦАТЕЛbНАЯ АРИТМИЯ (МЕРЦАНИЕ И ТРЕПЕТАНИЕ ПРЕДСЕРДИЙ)
Характеризуется наличием очень частых (более 350 в аминуту) нерегулярных (при трепетании – регулярных) предсердных импульсов, приводящих к некоординированным сокращениям отдельных мышечных волокон. По распространенности занимает второе место после экстрасистолии. При этом нарушении ритма эффективное сокращение предсердий отсутствует. В желудочки поступают частые и нерегулярные серии электрических импульсов, большинство из них блокируется в атриовентрикулярном соединении, но нередко достигает миокарда желудочков, вызывая аритмичные сокращения их.
При трепетании предсердий к желудочкам может проводиться каждый второй-третий импульсы – так называемая правильная форма трепетания предсердий. Если проводимость атриовентрикулярного соединения меняется, то желудочки сокращаются аритмично, как и при мерцании предсердий.
Мерцание предсердий может быть постоянным и пароксиз мальным. Принято различать брали-, нормо– и тахисистолическую формы мерцательной аритмии, при которых частота сердечных сокращений в покое составляет соответственно 60 и менее, 61–90 и более 90 в 1 минуту.
Мерцание предсердий возникает на фоне различных органических заболеваний сердца: у пожилых людей на фоне ишемической болезни сердца, у молодых – на фоне ревматизма с поражением клапанного аппарата сердца или при врожденных пороках сердца, миокардитах, миокардиопатии, тиреотоксикозе.
Клиническая картина и диагностика 
Ощущения больного и нарушение гемодинамики при трепетании предсердий во многом зависят от формы атриовентрикулярного проведения.
При проведении 2: 1 или 1: 1 (редко) беспокоят сильное сердцебиение, слабость, нарастает сердечно-сосудистая недостаточность. Появление форм 3: 1 и 4: 1 больной может и не заметить.
При трепетании предсердий на ЭКГ обнаруживаются волны F, расположенные на равных интервалах близко друг к другу. Они одинаковой высоты и ширины, их частота – 200–350 в 1 минуту. Форма и ширина желудочковых комплексов обычно нормальные.
Наиболее часто наблюдается атриовентрикулярная блокада различной степени, и не всегда удается установить наличие одного из пары предсердных комплексов из-за его наслаивания на желудочковый комплекс. В такой ситуации трепетание предсердий может быть принято за пароксизмальную предсердную тахикардию.
При мерцании предсердий нарушение гемодинамики обусловлено отсутствием координированного сокращения предсердий и желудочков вследствие аритмии. Установлено, что в такой ситуации минутный объем сердца падает на 20–30 %. Субъективные ощущения больного зависят от частоты сокращений желудочков и их продолжительности. При тахикардии (100–200 сокращений в 1 минуту) больные жалуются на сердцебиение, слабость, одышку, утомляемость. В случаях брадиаритмической формы (меньше 60 сокращений в минуту) отмечаются головокружение, обморочные состояния. При нормоаритмической форме (60 – 100 сокращений в минуту) жалобы нередко отсутствуют.
ЭКГ-идентификация 
На ЭКГ зубцы Р отсутствуют, вместо них определяются непрерывно меняющиеся по форме, длительности, амплитуде и направлению волны. Расстояние между комплексом QRS неодинаково. Волны трепетания наиболее отчетливо видны в отведении V1
СИМПТОМ АСЦИТА
Этиология 
Асцитом называется скопление жидкости в брюшной полости.
1. Первичные болезни брюшины:
1) туберкулезный перитонит;
2) другие перитониты;
3) мезотелиома.
2. Поражение брюшины при других болезнях:
1) метастазы рака;
2) псевдомиксома.
3. Портальная гипертония:
1) тромбоз печеночных вен;
2) тромбоз или стеноз нижней полой вены выше или в месте впадения печеночных вен;
3) обтурация или стеноз воротной вены и ее ветвей;
4) цирроз печени;
5) опухоль печени;
6) другие болезни печени.
4. Болезни почек:
1) нефротический синдром;
2) хронический нефрит.
5. Болезни сердца и перикарда:
1) констриктивный перикардит;
2) правожелудочковая сердечная недостаточность;
3) сердечная кахексия (истощение).
6. Болезни желудочно-кишечного тракта:
1) кишечная лимфангиэктазия;
2) болезнь Уиппла.
7. Другие болезни:
1) микседема;
2) синдром Мейгса.
Панкреатит. Клиническая картина 
Если в полости брюшины накапливается в короткое время большое количество жидкости (как при остром тромбозе основного ствола воротной вены), живот становится круглым, кожа его – напряженной и блестящей. Характерна диффузная болезненность кожи живота при пальпации. Если жидкость в полости брюшины накапливается постепенно (как при портальном циррозе), нижние ребра отодвигаются вперед и вверх, а нижняя часть грудной клетки и эпигастральный угол расширяются. Скопление жидкости в полости брюшины сопровождается выключением диафрагмы из акта дыхания. Внешний вид живота зависит от положения больного в постели. Когда больной лежит на спине, жидкость располагается во фланках живота, вызывая их выбухание. При положении на боку жидкость в силу тяжести скапливается в нижележащей половине живота. В положении больного стоя или сидя наиболее растянутыми оказываются гипогастрий и подвздошные области живота. Часто наблюдается выбухание пупка. Расширение поверхностных вен вокруг пупка характерно для асцита, возникшего в связи с портальной гипертензией. Расширение поверхностных вен всего живота и нижней части грудной клетки встречается только при тромбозе нижней полой вены. Скопление жидкости в полости брюшины легче всего может быть определено методом перкуссии.
Диагностика 
1. Жидкость в полости брюшины может представлять собой фильтрат кровяной сыворотки или лимфы (транссудат) либо может быть экссудатом, образовавшимся при воспалении самой брюшины. Жидкость в брюшной полости может быть серозной, геморрагической, хилезной и гнойной. В большинстве случаев она оказывается серозной. Геморрагическая жидкость встречается чаще всего при туберкулезе, злокачественных опухолях, цинге. Когда асцитическая жидкость имеет молочный вид, говорят о хилезном асците. Он образуется вследствие поступления в полость брюшины значительного количества лимфы из грудного лимфатического протока или из лимфатических сосудов брюшной полости. Хилезная жидкость стерильна, содержит большое количество лимфоцитов и при стоянии разделяется на слои.
2. Парацентез полезен не только тем, что позволяет выяснить характер асцитической жидкости, но и тем, что дает возможность сделать ее посевы, определить клеточный состав и предоставляет возможность провести пальпацию органов брюшной области и таза. Одновременно с выпусканием жидкости часто производится лапароскопия, которая может быть дополнена биопсией.
3. Транссудат и экссудат отличаются друг от друга по удельному весу асцитической жидкости и по содержанию в ней белка. Жидкость с содержанием белка выше 0,3 г/л и относительной плотностью выше 1015 считается экссудатом. Жидкость считается транссудатом, когда ее относительная плотность и содержание белка в ней оказываются ниже этих величин.
4. Большое диагностическое значение придается и цитологическому исследованию асцитической жидкости. При большом содержании эритроцитов асцитическая жидкость называется геморрагической. Ее часто встречают при неоплазмах печени и яичника, при туберкулезном перитоните, панкреатите, остром тромбозе воротной вены, при травмах органов брюшной полости. Если в 1 мл асцитической жидкости содержится более 250 лейкоцитов, можно предполагать воспаление брюшины или инфильтрацию ее опухолью. Преобладание нейтрофилов считается характерным для острых бактериальных перитонитов, тогда как преобладание лимфоцитов – для хронических перитонитов и особенно для туберкулеза. Большое содержание эозинофилов в асцитической жидкости является важным диагностическим признаком эозинофильного энтероколита. Цитологическое исследование позволяет в 60–90 % случаев диагностировать асцит, вызванный злокачественной опухолью. Результаты этого исследования в значительной мере зависят от объема асцитической жидкости, представленной в лабораторию.
СИМПТОМ БОЛИ В ГРУДИ Этиология 
Этот симптом наиболее часто встречается при следующих заболеваниях:
1) сердечно-сосудистых:
а) инфаркт миокарда и стенокардия;
б) расслаивающая аневризма аорты;
в) острый перикардит;
2) заболевания легких:
а) сухой плеврит;
б) экссудативный плеврит;
в) крупозная пневмония;
г) пневмоторакс;
д) рак легких;
3) заболевания костно-мышечного аппарата:
а) боль костного происхождения;
б) боль суставного происхождения;
в) боль мышечного происхождения;
4) неврологические заболевания:
а) межреберная невралгия;
б) опоясывающий лишай;
в) грудной корешковый синдром;
г) кардиалгический невроз;
д) синдром шейной стенокардии;
5) заболевания пищевода:
а) перфорация или разрыв пищевода;
б) инородные тела пищевода;
в) ожоги пищевода; г) эзофагит;
д) грыжа пищеводного отверстия;
е) рак пищевода;
ж) эзофагоспазм.
СТЕНОКАРДИЯ Стенокардия – кратковременное ощущение сдавления, сжатия или жжения за грудиной, вызванное преходящей ишемией миокарда. Одна из форм ИБС.
Частота – 150 на 100 000 жителей в возрасте 50 лет.
Преобладающий возраст – пожилой, у женщин часто возникает в менопаузальный период.
Преобладающий пол – мужской (5: 1).
Этиология 
Атеросклероз коронарных артерий. Спазм коронарных артерий. Тромбоз. Стеноз устья аорты. Гипертрофическая кардиомиопатия. Первичная легочная артериальная гипертензия. Тяжелая артериальная гипертензия. Недостаточность аортального клапана.
Факторы риска 
Семейный анамнез развития стенокардии в молодом возрасте. Гиперхолестеринемия. Артериальная гипертензия. Курение. Сахарный диабет. Принадлежность к мужскому полу. Пожилой возраст.
Клиническая картина 
Сдавление, чувство тяжести либо жжения (редко явная боль) за грудиной или (реже) в левой половине грудной клетки, отдающие в руку (чаще левую) или обе руки, область лопатки, шею, нижнюю челюсть. Приступы возникают при физических нагрузках, эмоциональном возбуждении, приеме пищи, на холодном воздухе. Продолжительность приступа в среднем от 2 до 5 мин. Боли уменьшаются после прекращения нагрузки или приема нитроглицерина.
Чрезвычайно характерен жест пациента, рассказывающего о приступе стенокардии, – кисть у грудины, сжатая в кулак, либо соединение сжатых в кулаки кистей на грудине. Боли могут возникать только в областях иррадиации. Эквивалент стенокардии – одышка или резкая слабость при нагрузке, исчезающие после отдыха или приема нитроглицерина.
Стенокардия 
Принцметала развивается в покое, чаще в ночное время, не связана с физическими нагрузками, вызвана спазмом коронарных артерий и сочетается с выраженным изменением ЭКГ (подъемом сегмента S-T) во время приступа. Нестабильная стенокардия – болевые приступы, появившиеся впервые или изменившие свои обычные продолжительность, интенсивность и время возникновения. Нестабильная стенокардия у части пациентов предвещает ИМ.
Лабораторные исследования 
Общий холестерин – обычно повышен. Холестерин ЛВП – обычно снижен. Холестерин ЛНП – обычно повышен.
Специальные исследования 
ЭКГ – могут быть признаки предшествующего ИМ.
ИНФАРКТ МИОКАРДА Инфаркт миокарда (ИМ) – остро возникший очаговый некроз сердечной мышцы вследствие абсолютной или относительной недостаточности коронарного кровотока. Более чем в 95 % случаев в основе ИМ лежит атеросклероз коронарных артерий, осложненный тромбозом или продолжительным спазмом в зоне атеросклеротической бляшки. Частота – 600: 100 000.
Преобладающий возраст – старше 40 лет.
Преобладающий пол : 40–70 лет – чаще мужчины, старше 70 лет – мужчины и женщины болеют с одинаковой частотой.
Причины 
Тромбоз венечной артерии в области атеросклеротической бляшки – наиболее частая причина ИМ. Спазм коронарных артерий различной этиологии (в том числе при употреблении кокаина). Васкулиты, поражающие сосуды среднего калибра, включая коронарные, – ревматизм, узелковый периартериит, гранулематоз Вегенера, СКВ и иногда ревматоидный артрит. Тромбоэмболия коронарных сосудов при инфекционном эндокардите, заболеваниях крови (например, эритремии). Отравление угарным газом, тяжелая гипоксия. Анемия, развившаяся на фоне коронарного атеросклероза. Лучевая терапия, особенно если в зону облучения попадает сердце, повреждает коронарные артерии и вызывает соответствующую клиническую симптоматику.
Патогенез 
Основной патофизиологический механизм ИМ – несоответствие между потребностью миокарда в кислороде и возможностями коронарного кровотока.
Патоморфология 
Очаговый некроз миокарда. Атеросклероз коронарных артерий. Тромбоз коронарных артерий выявляют не во всех случаях в связи со спонтанным тромболизом, обычно происходящим в течение 24 ч.
Клинические формы 
1. Ангинозная форма (у 95 % больных с впервые возникшим ИМ, при повторных ИМ – у 76 %).
2. Жалобы на нестерпимые давящие боли за грудиной или в левой половине грудной клетки длительностью более 30 мин, не исчезающие после приема нитроглицерина. Боли могут отдавать в левую руку или в обе руки, эпигастральную область, спину, нижнюю челюсть или горло.
3. Боль часто не связана с физической нагрузкой, возникает без видимой причины в состоянии покоя. Значительное число ИМ развивается утром (повышение уровня катехоламинов после пробуждения).
4. Характерны беспокойство, тревога и страх смерти.
5. ИМ могут сопровождать резкая одышка, бледность, обильное потоотделение, кашель и влажные хрипы.
6. Глухость I тона, появление трехчленного ритма при аускультации сердца, шума трения перикарда.
7. Нарушения сердечного ритма (экстрасистолия, бради– и тахиаритмии).
8. Обычно артериальная гипотензия, однако в первые 20–30 мин болевого синдрома возможно резкое повышение АД.
9. Иногда боль сопровождают тошнота, рвота, общая слабость, головокружение, создающие видимость пищевой токсикоинфекции.
Атипичные формы ИМ 
10. Гастралгическая форма (2–3 % случаев острого начала ИМ). ИМ нижней или задненижней стенки левого желудочка часто сопровождают симптомы диспепсии: боль в верхней половине живота (иногда схваткообразная), рвота, икота, позывы на дефекацию, жидкий стул. Нередко сам больной связывает заболевание с употреблением якобы недоброкачественной пищи. Врачебные ошибки в диагностике можно предотвратить, если в каждом случае абдоминальных болей проводить ЭКГ-обследование. Течение ИМ может осложниться возникновением острых язв желудка, их прободением, желудочнокишечным кровотечением, геморрагическим панкреатитом, острым холециститом.
11. Астматическая форма (5 – 10 % больных). Резкое снижение сократительной функции левого желудочка и/(или) острое повышение АД в первые часы ИМ ведут к сердечной астме и отеку легких. Удушье как эквивалент ангинозного статуса чаще сопровождает начало ИМ у пожилых людей с атеросклеротическим кардиосклерозом, ожирением, а также повторные ИМ. В 50 % этих случаев удушье не сопровождается болями в груди.
12. Церебральная форма. Снижение сердечного выброса в острейшем периоде ИМ приводит к острой неврологической симптоматике, скрывающей картину коронарной катастрофы: преходящее нарушение мозгового кровообращения, ишемический инсульт, афазия, гемипарез и др. У 3–5 % больных возникают обмороки в начальном периоде заболевания. Кратковременное нарушение сознания может быть вызвано тяжелой артериальной гипотензией, нарушениями сердечного ритма: частая экстрасистолия, пароксизмальная тахикардия, блокада сердца, фибрилляция желудочков, пароксизмальное мерцание предсердий.
13. Безболевая форма. Пациенты с высоким порогом болевой чувствительности (старческий возраст, тяжелый физический труд, но чаще всего – злоупотребляющие алкоголем) в начале ИМ могут не ощущать болей, испытывая лишь чувство дискомфорта в груди. Могут быть частые экстрасистолы, тахи– или брадиаритмия, артериальная гипотензия, цианоз, глухие тоны сердца и ритм галопа, застойные хрипы в легких.
14. Отечная форма – быстрое развитие правожелудочковой недостаточности с появлением отеков и асцита.
ЭКГ-идентификация ЭКГ информативна в 85 % случаев, в 15 % ЭКГ не дает убедительных признаков наступившего ИМ. Трансмуральный ИМ – подъем сегмента S-T в отведениях, отражающих локализацию ИМ. В дальнейшем с развитием некроза сегмент S-T снижается, появляется зубец QS (основной ЭКГ-признак проникающего ИМ) и отрицательный зубец Т. Желудочковые комплексы типа Qr или QR в сочетании с динамикой сегмента S-T и зубца Т отражают непроникающий крупноочаговый некроз сердечной мышцы. Отсутствие зубца Q на ЭКГ больных с клинической картиной ИМ, отрицательными коронарными зубцами Т на ЭКГ и гиперферментемией позволяет определить ИМ как мелкоочаговый, что не всегда соответствует действительным размерам очага поражения сердечной мышцы – субэндокардиальный ИМ (депрессия сегмента S-T – единственное проявление некроза субэндокардиальных отделов миокарда) и интрамуральный ИМ (глубокие остроконечные симметричные зубцы Т).
ТРОМБОЭМБОЛИЯ ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) – механическая обструкция кровотока в системе легочной артерии при попадании в нее тромба, что приводит к спазму ветвей легочной артерии, развитию острого легочного сердца, уменьшению сердечного выброса, снижению оксигенации крови и бронхоспазму. Преобладающий возраст – старше 40 лет.
Этиология 
Механическая обструкция кровотока в системе легочной артерии при попадании в нее тромба, что приводит к спазму ветвей легочной артерии, развитию острого легочного сердца, уменьшению сердечного выброса, снижению оксигенации крови и бронхоспазму.
Преобладающий возраст – старше 40 лет.
Клиническая картина 
1. Легочно-плевральный синдром. Одышка, связанная с нарушением перфузии и вентиляции легких. Цианоз лица, шеи и верхней половины туловища – характерный симптом массивной эмболии.
2. Боли – также частый симптом ТЭЛА, носят острый характер и локализуются в задненижних отделах грудной клетки (у 20–87 % больных).
3. Кашель (у 20 % больных) обычно сопровождается кровохарканьем.
4. Физикальные данные – притупление перкуторного звука при инфарктной пневмонии или плевральном выпоте, влажные хрипы в легком и шум трения плевры – обычно непостоянны и появляются на 3–4 сутки вследствие развития инфаркта легкого.
5. Кардиальный синдром проявляется болью и чувством дискомфорта за грудиной, тахикардией, нарушениями ритма и артериальной гипотензией, вплоть до коллаптоидного состояния.
6. Абдоминальный синдром (наблюдают реже) характеризуется болями в верхней правой половине живота и, очевидно, зависит от раздражения правого купола диафрагмы при плевральном выпоте или от растяжения глиссоновой капсулы при развитии правожелудочковой недостаточности.
7. Церебральный синдром (наблюдают чаще у пожилых людей) характеризуется потерей сознания, гемиплегией и судорогами.
8. Почечный синдром (секреторная анурия) чаще наблюдают после выведения больных ТЭЛА из шока.
АНЕВРИЗМА АОРТЫ РАССЛАИВАЮЩАЯ Расслаивающая аневризма аорты развивается вследствие дефекта ее внутренней оболочки и расслоения стенки кровью, поступающей под давлением через дефект; образуются интрамуральная гематома и внутрисосудистый канал. Этот канал может сообщаться с истинным просветом аорты в нескольких точках. Расслаивание стенки аорты возможно в любом ее отделе, но чаще на протяжении 5 см от клапана аорты и сразу после места отхождения левой подключичной артерии. Преобладающий пол – мужской (3: 1).
Этиология 
Имеются следующие факторы риска для возникновения расслаивающей аневризмы: артериальная гипертензия, беременность, наследственная предрасположенность.
Факторы риска 
Артериальная гипертензия. Беременность. Наследственная предрасположенность.
Клиническая картина 
Основной симптом – резкая нарастающая боль в грудной клетке, сочетающаяся с повышением АД (впоследствии – снижение АД). При I и II типе может развиться острая аортальная недостаточность с быстро прогрессирующей сердечной недостаточностью. Асимметрия пульса на руках или ногах (не всегда).
Специальные исследования 
ЭКГ – гипертрофия левого желудочка, неспецифические изменения сегмента S-T и зубца Т, снижение амплитуды зубцов при наличии тампонады. Эхокардиография – расширение луковицы аорты, увеличение толщины задней или передней стенки аорты, выпот в полости перикарда, подвижный лоскут внутренней оболочки в просвете аорты.
Рентгенологическое исследование грудной клетки – расширение верхнего средостения, левосторонний плевральный выпот, нечеткость контуров или увеличение диаметра дуги аорты, двойной контур аорты, расстояние между обызвествленной внутренней оболочкой и наружным контуром аорты более 5 мм, смещение трахеи вправо, увеличение тени сердца.
ПЕРИКАРДИТ Перикардит – инфекционное или неинфекционное воспаление листков сердечной сорочки с отложением на них фибрина и/(или) выпотом в полость перикарда.
Этиология 
Этиология обусловлена инфекционным возбудителем (бактериями, вирусами, грибами), асептическим воспалением (при заболеваниях соединительной ткани, аллергических реакциях, травмах, новообразованиях).
Клиническая картина 
1. Боль в области сердца. Варьирует от покалывания в области верхушки сердца и чувства дискомфорта в груди до очень сильных, отдающих в левое плечо, руку, нестерпимых болей давящего характера. Уменьшение или усиление боли при перемене положения тела и связь с дыханием, что заставляет ограничивать объем дыхания и принимать вынужденную позу для облегчения боли. Характерны монотонность и постоянство боли на протяжении нескольких часов или суток, может возникать или усиливаться при глотании, вследствие чего больной отказывается от еды и питья. Поверхностное дыхание, боязнь сделать полный вдох, сухой кашель, ухудшение аппетита и недомогание напоминают картину левостороннего плеврита. Может отсутствовать при туберкулезном, опухолевом, радиационном и уремическом перикардитах.
2. Шум трения перикарда (систолодиастолический, иногда скребущего, царапающего характера, напоминает скрип). Выслушивают в области абсолютной тупости, никуда не проводится. Исчезает в течение нескольких часов или суток вследствие изменения характера экссудата или разъединения листков перикарда выпотом. Иногда выслушивают только в период систолы и он может быть принят за нарушение функции клапанов сердца.
3. Выпот в полости перикарда.
4. Парадоксальный пульс – ослабление или исчезновение артериального пульса во время вдоха у больных с выпотным или констриктивным перикардитом. Определяют выраженное уменьшение систолического АД на вдохе (в норме инспираторное снижение систолического АД не превышает 10 мм рт. ст.).
Лабораторные исследования 
Лейкоцитоз и увеличение СОЭ. Посев крови, перикардиального выпота или биоптата перикарда. Кожные пробы на туберкулез. Тесты на гистоплазмоз. Выявление нейтрализующих AT к вирусам. Выявление AT к ДНК и РНК. Повышение активности креатинкиназы, ЛДГ, гамма-глутамилтранспептидазы, трансаминаз в сыворотке крови.
Специальные методы исследования 
Эхокардиография: обнаруживают перикардиальный выпот. ЭКГ на ранней стадии перикардита (1–2 сутки). Подъем сегмента S-T во всех или почти во всех стандартных и грудных отведениях. В течение нескольких дней сегмент возвращается к изоэлектрической линии, при этом не формируется патологический зубец Q, а отрицательный зубец Т появляется только после возвращения сегмента S-T к изоэлектрической линии. Снижение амплитуды зубцов.
ПЛЕВРИТ Плеврит – это инфекционный или асептический воспалительный процесс различной этиологии в листках плевры, сопровождающийся образованием на их поверхности фибринозных наложений и (или) скоплением в плевральной полости жидкого (серозного, гнойного, геморрагического, хилезного и др.) экссудата.
Этиология 
Туберкулез легких, пневмония, медиастинит, абсцесс печени, поддиафрагмальный абсцесс, паранефрит, панкреатит и др.
Классификация и патогенез 
Плевриты могут быть первичными и вторичными. Плевриты считаются первичными в тех случаях, когда местный воспалительный процесс и связанная с ним общая реакция организма являются основными признаками болезни. Абсолютное большинство плевритов является вторичным процессом и возникают при наличии гнойновоспалительных процессов в прилежащих (туберкулез легких, пневмония, медиастинит, абсцесс печени, поддиафрагмальный абсцесс, паранефрит, панкреатит и др.) или отдаленных (остеомиелит, отит, синусит и др.) органах и тканях. В зависимости от наличия или отсутствия выпота плевриты делятся на сухие (фибринозные) и выпотные (экссудативные).
Спаечные и рубцовые изменения в плевральной полости часто обозначаются как адгезивный, оссифицирующий плеврит. Однако правильнее их рассматривать как исход воспаления. Свободный выпот в плевральной полости наблюдается при отсутствии сращений между листками висцеральной и париетальной плевры и может располагаться типично и атипично.
Осумкованные плевриты возникают при наличии сращений между плевральными листками. Их локализация весьма разнообразна.
Клиническая картина и диагноз 
Клинически выраженный сухой плеврит начинается обычно с внезапных болей в той или другой половине грудной клетки, лихорадки и кашля. Наблюдаются общие явления – слабость, недомогание, плохой аппетит, ночные поты, ознобы.
При осмотре больного обращают на себя внимание его поза, мимика и характер дыхания. Так, при одностороннем плеврите больной щадит пораженную сторону: ограничивает дыхательные движения, предпочитает положение лежа на больном боку, не шевелясь; придавливает рукой больную сторону в положении сидя или стоя.
При аускультации над областью сухого плеврита можно выслушать ослабленное дыхание и шум трения плевры, различный по тембру и продолжительности, локализованный либо разлитой. Шум трения плевры, вначале очень нежный, впоследствии приобретает более грубый характер, напоминает скрип новой кожи или грубое царапанье. Клиническая картина экссудативного (выпотного) плеврита обычно зависит от заболеваний, осложнением которых он явился.
При клинически выраженном экссудативном плеврите типичными жалобами больных являются одышка, чувство тяжести в груди и кашель. По мере накопления выпота одышка и ощущение тяжести в грудной клетке нарастают, хотя строгой зависимости этих жалоб от количества жидкости в плевральной полости не отмечается. При осмотре можно наблюдать характерное вынужденное положение больного – лежа на больном боку. При очень больших выпотах или явлениях дыхательной и сердечной недостаточности больные принимают полусидячее положение.
Дыхательные экскурсии больной стороны грудной клетки ограничены (грудная клетка на стороне поражения отстает при дыхании). Повышенное давление скопившейся в плевральной полости жидкости увеличивает объем соответствующей половины грудной клетки, а также приводит к выбуханию и расширению межреберных промежутков. Если количество плеврального превышает 300–500 мл, то на пораженной стороне отмечается притупление перкуторного звука (при массивных выпотах щук чупой), ослабление или исчезновение голосового дрожания и дыхательных шумов. Зона притупления имеет изогнутую верхнюю границу (линия Дамуазо). При левостороннем плеврите исчезает иолулунное пространство Траубе.
Нередко решающим методом диагностики становится плевральная пункция. Оцениваются внешний вид плевральной жидкости, ее клеточный состав, производится биохимическое и бактериологическое исследование.
При рентгенологическом исследовании при сухом плеврите выявляется лишь ограниченная подвижность диафрагмы на больной стороне; позднее отмечается легкое диффузное затемнение легочного поля, обусловленное плевральными сращениями, швартами.
Рентгенологическое отображение плеврального выпота зависит от его количества, состояния плевральной полости (например, спайки, шварты и др.) и положения туловища больного (вертикальное или горизонтальное). На рентгенограммах легких определяется затемнение от небольшого до тотального в зависимости от величины выпота.
КРУПОЗНАЯ (ПНЕВМОКОККОВАЯ) ПНЕВМОНИЯ
Этиология 
Пневмококк.
Клинические проявления 
Обычно начинается остро, нередко после охлаждения: больной испытывает потрясающий озноб; температура тела повышается до 39–40 °C, реже до 38 или 41 °C; боль при дыхании на стороне пораженного легкого усиливается при кашле, вначале сухом, позже с «ржавой» или гнойной вязкой мокротой с примесью крови. Аналогичное или не столь бурное начало болезни возможно в исходе острого респираторного заболевания или на фоне хронического бронхита. Состояние больного, как правило, тяжелое. Кожные покровы лица гиперемированы и цианотичны. Дыхание с самого начала болезни учащенное, поверхностное, с раздуванием крыльев носа. Часто отмечается Herpes labialis et nasalis.
До применения антибактериальной терапии высокая температура удерживалась в среднем неделю, снижаясь резко (критически); под воздействием антибактериальных препаратов происходит постепенное (литическое) снижение температуры. Грудная клетка отстает в акте дыхания на стороне пораженного легкого, перкуссия которого в зависимости от морфологической стадии болезни обнаруживает притупленный тимпанит (стадия прилива), укорочение (притупление) легочного звука (стадия красного и серого опеченения) и легочный звук (стадия разрешения).
В зависимости от стадийного характера морфологических изменений при аускультации выявляются, соответственно, усиленное везикулярное дыхание и crepitatio indux, бронхиальное дыхание и везикулярное или ослабленное везикулярное дыхание, на фоне которого выслушивается crepitatio redus. В фазу опеченения определяются усиленное голосовое дрожание и бронхофония.
Вследствие неравномерности развития морфологических изменений в легких перкуторная и аускультативная картины могут быть пестрыми. Из-за поражения плевры (парапневмонический серозно-фибринозный плеврит) выслушивается шум трения плевры. В разгар болезни пульс учащенный, мягкий, соответствует сниженному АД. Нередки приглушение I тона и акцент II тона на легочной артерии.
Лабораторная диагностика 
Характерен нейтрофильный лейкоцитоз (1,2–1,5 × 109 л), изредка гиперлейкоцитоз (до 3 – 109 л). Отсутствие лейкоцитоза, тем более лейкопения, может быть прогностически неблагоприятным признаком. Повышается СОЭ.
При рентгенологическом исследовании определяется гомогенное затенение всей пораженной доли или ее части, особенно на боковых рентгенограммах. Рентгеноскопия может оказаться недостаточной в первые часы болезни.
Атипичное течение чаще наблюдается у лиц, страдающих алкоголизмом.
ПНЕВМОТОРАКС
(Подробнее см. раздел II.)
Пневмоторакс – наличие воздуха в плевральной полости, обусловленное раной грудной стенки или легкого с повреждением одной из веточек бронха.
Этиология 
Пневмоторакс может возникать в результате травмы, воспалительного процесса в висцеральном листке плевры, физическом перенапряжении. В ряде случаев пневмоторакс может возникать спонтанно.
Клиническая картина 
Боль в груди – внезапная, усиливающаяся при дыхании, кашле или движениях грудной клетки; одышка. При открытом пневмотораксе раненый лежит на стороне повреждения, плотно прижимая рану. При осмотре раны слышен шум присасывания воздуха. Из раны может выделяться пенистая кровь. Подкожная эмфизема, особенно выраженная при закрытом и клапанном пневмотораксе. Общее состояние тяжелое, лицо бледное с цианотическим оттенком, дыхание затрудненное, учащенное, поверхностное. Движения грудной клетки асимметричны. Тимпанический перкуторный звук. Аускультативно – ослабление дыхания. Нарушения гемодинамики, особенно выраженные при напряженном пневмотораксе, – слабый быстрый пульс, артериальная гипотензия, набухание шейных вен.
РАК ЛЕГКОГО
Классификация и клиническая характеристика 
Почти все случаи первичного рака легкого (около 95 %) составляют 4 главных типа: эпидермоидный, аденокарцинома, крупноклеточный и мелкоклеточный.
Этиология 
Табакокурение, работа с профессиональными вредностями (асбест, уран), неблагоприятная экологическая обстановка.
Клинические проявления 
Лишь 5 – 15 % случаев рака легкого распознают в бессимптомном периоде. Центральные эндобронхиальные опухоли вызывают кашель, кровохарканье, свистящее дыхание, стридор, одышку, пневмонит. Периферические поражения обусловливают боль, кашель, одышку, абсцесс легкого, его возникновение связано с образованием полостей. В результате метастазирования первичного рака могут развиться обструкция трахеи, дисфагия, охриплость голоса, синдром Горнера.
Другие проявления регионального метастазирования включают синдром верхней полой вены, выпот в полость плевры, дыхательную недостаточность. Распространение метастазов за пределы грудной клетки наблюдают у 50 % больных с эпидермоидным раком, у 80 % с аденокарциномой и крупноклеточной опухолью и свыше 95 % – с мелкоклеточным раком.
Клиническая симптоматика зависит от наличия метастазов в головной мозг, патологических переломов, поражения печени и компрессии спинного мозга. Паранеопластические синдромы могут быть первым признаком рака легкого или его метастазирования. Из общих признаков отмечают похудание, анорексию, лихорадку. Эндокринные синдромы включают гиперкальциемию (эпидермоид), синдром неадекватной секреции антидиуретического гормона (мелкоклеточный рак), гинекомастию (крупноклеточная опухоль). Вовлечение в процесс скелетной соединительной ткани приводит к формированию у больных утолщений ногтевых фаланг пальцев в виде «барабанных палочек» в 30 % случаев (чаще при крупноклеточной опухоли) и гипертрофической легочной остеоартропатии у 1 – 10 % (чаще аденокарцинома).
БОЛЬ КОСТНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ
Причиной могут быть следующие патологические процессы:
1) травмы грудной клетки:
а) переломы ребер, сопровождающиеся резкой локальной болью в месте перелома. Крепитация отломков, ограничение подвижности поврежденной половины грудной клетки. Могут быть раны и ссадины грудной клетки, гематомы. Дыхание учащенное, сопровождается болью. Особенно трудно менять положение тела из лежачего в сидячее;
б) переломы грудины, сопровождающиеся резкой болью в области перелома, ступенеобразной деформацией грудины. При сильном ударе могут быть признаки ушиба сердца (нарушение ритма, боль в области сердца и за грудиной, цианоз);
в) пневмоторакс (см. «Пневмоторакс»);
2) воспалительные заболевания:
а) остеомиелит ребер и грудины – посттравматический, гематогенный или при переходе нагноительного процесса из плевральной полости на костную ткань. Характерны местная припухлость, распространяющаяся по ходу ребер, гиперемия, иногда флюктуация. Пальпация ребер резко болезненна. Как правило, процесс сопровождается повышением температуры, признаками интоксикации;
б) туберкулез ребер, для которого характерно более вялое течение, типично образование вялого абсцесса, а в дальнейшем – свища;
в) актиномикоз ребер, развивающийся как осложнение актиномикоза легких. Характеризуется твердым глубоким инфильтратом, гноем на кожной поверхности, свищами;
г) сифилитическое поражение костей, наблюдаемое в третичном периоде, чаще поражается ключица;
3) диспластические и опухолевые процессы:
а) первичные опухоли, среди которых наиболее часто встречаются доброкачественные хондромы на месте соединения костной ткани и хрящевой части ребра. Боль появляется лишь при значительных размерах опухоли;
б) метастатические поражения костей. Наиболее часто встречаются метастазы рака легких, молочной железы, предстательной железы;
в) опухолеподобные процессы;
4) дистрофические процессы: остеопороз, остеомаляция костей. Наблюдаются при эндокринных заболеваниях и как осложнение кортикостероидной терапии.
БОЛЬ СУСТАВНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ
Причиной могут быть следующие заболеваения:
1) артриты:
а) болезнь Бехтерева, которая в 90 % случаев встречается у мужчин молодого возраста. Характерно постепенное начало, хроническое прогрессирующее течение с преимущественным поражением суставов позвоночника и межпозвонковых связок, Происходит постепенное анкилозирование:
б) травматический;
в) артриты инфекционно-метастатического происхождения, развивающиеся при остеомиелите, туберкулезе, актиномикозе и сифилисе. Характерны гиперемия, припухлость суставов, резкая болезненность при движении и пальпации суставов, ограничение функции;
2) артрозы. Наиболее часто встречается деформирующий остеоартроз позвоночника;
3) опухоли суставов.
БОЛЬ МЫШЕЧНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ
Причиной являются миозиты различного происхождения:
1) острые инфекции – грипп, гонорея, брюшной тиф;
2) хронические инфекции – туберкулез, сифилис;
3) болезни обмена – сахарный диабет, подагра;
4) мышечное переутомление, травма.
Клинические проявления Характерными проявлениями являются припухлость, уплотнение, болезненность пораженной мышцы при движении и пальпации. Боль в левой половине грудной клетки может отмечаться при чрезмерной гипертрофии передней лестничной мышцы.
НЕВРАЛГИЯ МЕЖРЕБЕРНАЯ Невралгия – сильная боль пульсирующего или колющего характера, распространяющаяся по ходу ствола нерва или его ветвей, иногда сопровождающаяся гипер – или гипестезией зоны его иннервации; симптом поражения периферической нервной системы.
Межреберная невралгия, распространяющаяся по межреберным промежуткам; наблюдают при раздражении корешков спинно-мозговых нервов.
Клиническая картина 
Интенсивная боль, а также болезненность при пальпации зоны иннервации пораженного нерва. Обычно боли носят приступообразный характер. Характерно наличие курковых зон (участков кожи, прикосновение к которым провоцирует приступ болей). Сопровождается гипо– или гиперестезией зоны иннервации.
ЛИШАЙ ОПОЯСЫВАЮЩИЙ Опоясывающий лишай – спорадическое заболевание, представляющее собой реактивацию латентной вирусной инфекции. Возбудитель – вирус varicella-zoster. Протекает с поражением задних корешков спинного мозга и межпозвонковых ганглиев, лихорадкой, интоксикацией и везикулезной сыпью по ходу чувствительных нервов.
Клиническая картина 
1. Ганглиокожная форма болезни. Характерны острое начало, лихорадка, симптомы интоксикации, резко выраженные жгучие боли в месте будущих высыпаний. Высыпания появляются по ходу отдельных чувствительных нервов в виде нечетких розоватых пятен (3–5 см), на фоне которых через 18–24 ч образуются группы болезненных везикул (в отличие от прочих герпетических кожных поражений, ограничены четкой демаркационной зоной). Наиболее часто поражения локализуются на грудной клетке, но также могут располагаться по ходу любого чувствительного нерва и, как правило, с одной стороны. Поражения исчезают в течение 2–4 недель, боль может сохраняться в течение недель и месяцев.
2. Глазная форма. Характерно особо тяжелое течение, сопровождается поражением тройничного (гассерова) узла. Высыпания локализуются по ходу ветвей тройничного нерва на слизистых оболочках глаза, носа, на коже лица, часто в процесс вовлечено глазное яблоко.
3. Синдром Ханта (поражение ушей), обусловленный поражением коленчатого ганглия. Крайне редко поражения наблюдают у детей до 10 лет, заболеваемость возрастает пропорционально возрасту (заболевает до 20 % лиц, достигших 90-летнего возраста).
4. Гангренозная (некротическая) форма опоясывающего лишая проявляется глубокими поражениями кожи с образованием рубцов.
5. Менингоэнцефалитическая форма (наблюдают редко) характеризуется тяжелым течением и высокой летальностью (свыше 60 %), начинается с ганглиокожных проявлений. В дальнейшем (в течение 2–3 недель) появляются симптомы менингоэнцефалита.
6. Любая из форм может сопровождаться поражением вегетативных ганглиев с развитием необычных для опоясывающего лишая симптомов (вазомоторные расстройства, синдром Хорнера, задержка мочеиспускания, запоры или диарея).
ГРУДНОЙ КОРЕШКОВЫЙ СИНДРОМ Этиология 
Как правило, причиной грудного радикулита бывают опухоли грудного отдела спинного мозга либо воспалительные или неопластические поражения позвоночника.
Клиническая картина 
Одно – или двухсторонняя опоясывающая боль, иррадиирующая из грудного отдела позвоночника в переднюю грудную или брюшную стенку. Боль усиливается при кашле, чихании, движениях туловища, наклоне головы вперед (симптом Нери), поколачивании позвоночника.
КАРДИОЛГИЧЕСКИЙ НЕВРОЗ Клинические проявления 
Боль в области сердца обычно носит затяжной (на протяжении нескольких часов, дней)характер.
Этиология 
Как правило, причиной грудного радикулита бывают опухоли грудного отдела спинного мозга либо воспалительные или неопластические поражения позвоночника.
Клиническая картина 
Одно – или двухсторонняя опоясывающая боль, иррадиирующая из грудного отдела позвоночника в переднюю грудную или брюшную стенку. Боль усиливается при кашле, чихании, движениях туловища, наклоне головы вперед (симптом Нери), поколачивании позвоночника лющий характер, не снимается приемом анальгетиков. У больных обнаруживаются и другие признаки невроза и вегетативной дистонии, вегетативная и эмоциональная лабильнсть, головокружения, боли в различных частях тела, склонность к обморокам.
СИНДРОМ ШЕЙНОЙ СТЕНОКАРДИИ Этиология 
Обусловливается поражением шейных корешков и шейного отдела симпатической нервной системы при остеохондрозе шейного отдела позвоночника.
Клиническая картина 
В отличие от истинной стенокардии, загрудинная боль усиливается при поворотах головы и движениях руки. Болезненна пальпация паравертебральных точек в шейном отделе. Боль не усугубляется при ходьбе и не купируется приемом нитратов. Дискогенная компрессия седьмого шейного корешка, иннервирующего переднюю грудную мышцу, нередко наряду с болью в шее и руке сопровождается болью в прекордиальной области. Поскольку мышцы лопаточной области также иннервируются шейными корешками, иррадиация боли в лопатку служит типичным проявлением шейного остеохондроза.
РАЗРЫВЫ ПИЩЕВОДА (Подробнее см. раздел II.)
Этиология 
Чаще возникают при проникающих ранениях грудной клетки, при проглоченном инородном теле или при ятрогенном его повреждении во время эзофагоскопии.
Клинические проявления 
Немедленное развитие подкожной эмфиземы на шее и быстро прогрессирующий медиастинит. Резкая боль за грудиной, имеющая тенденцию к нарастанию, усиливающаяся при кашле, глотании, глубоком вдохе. При спонтанном разрыве пищевода нестерпимая боль возникает чаще всего во время рвоты, локализуется у мечевидного отростка, иррадиирует в подложечную область, спину, левое плечо.
ИНОРОДНЫЕ ТЕЛА ПИЩЕВОДА Этиология 
Заглатывание инородного тела.
Клиническая картина 
При заглатывании инородного тела в пищевод боль локализуется за грудиной, усиливается при глотании, возникает повышенное слюноотделение. В дальнейшем присоединяются дисфагия, лихорадка, общее состояние ухудшается, появляются симптомы периэзофагита, в последующем может развиться гнойный медиастенит. Задержка инородного тела в пищеводе угрожает осложнением даже через продолжительный срок – от нескольких месяцев до нескольких лет.
ОЖОГИ ПИЩЕВОДА Возникают либо при случайном приеме едких веществ, либо при суицидальной попытке. Чаще наблюдается ожог пищевода концентрированными растворами щелочей и кислот, реже фенолом, йодом, сулемой и другими химическими веществами.
Клиническая картина 
Больные испытывают сильную боль за грудиной, в эпигастральной области, в полости рта и глотке.
ЭЗОФАГИТ Воспаление слизистой оболочки пищевода различной этиологии. Различаются острый и хронический эзофагит (рефлюкс-эзофагит).
Этиология 
Острый эзофагит может быть следствием воздействия на слизистую оболочку пищевода различных повреждающих факторов (термических, химических, механических), острых воспалительных заболеваний полости рте, желудочно-кишечного тракта, инфекционных болезней (тифа, гриппа, дифтерии), аллергических реакций.
Клиническая картина 
Легкие формы протекают бессимптомно. При более тяжелых формах отмечаются жжение за грудиной во время еды, боли по ходу пищевода, усиливающиеся при глотании, слюнотечение, отрыжка, срыгивание. При эрозивной и геморрагической формах возможны кровавая рвота, мелена, при эксфолиативной – лихорадка. Для флегмонозного и некротического эзофагита характерны интенсивный болевой синдром, рвота и тяжелое общее состояние. Осложнения. Возможны кровотечение, перфорация, медиастинит, стриктуры.
ГРЫЖА ПИЩЕВОДНОГО ОТВЕРСТИЯ ДИАФРАГМЫ Смещение через пищеводное отверстие диафрагмы в заднее средостение некоторых органов брюшной полости (чаще всего кардии желудка). По частоте занимает 3-е место после пептической язвы и холецистита. У женщин обнаруживается несколько чаще, чем у мужчин.
Этиология 
Заболевание вызывается повышением внутрибрюшного давления различной этиологии (при кашле, натуживании, физических перегрузках). Похудание, ожирение могут привести к данной патологии.
Клиническая картина 
Определяется симптомами недостаточности кардии и рефлюкс-эзофагита: беспокоят отрыжка, срыгивание желудочным содержимым, изжога (особенно при наклоне туловища или в положении лежа, ослабевающие в вертикальном положении); нередки дисфагия, аэрофагия, быстрая насыщаемость во время еды, упорная икота, рвота с примесью крови, железодефицитная анемия. Могут отмечаться одышка, сердцебиение, рефлекторная стенокардия. Параэзофагеальные грыжи чаще протекают бессимптомно или могут сопровождаться болью в подложечной области и ущемлением. Осложнения: кровотечение различной интенсивности, вызывающее анемию; эрозии и язвы, рубцовые изменения пищевода, ущемление (особенно при параэзофагеальной грыже), аспирационные легочные осложнения, аритмия и др.
АХАЛАЗИЯ (НЕРАСКРЫТИЕ) КАРДИИ (АККАРДИОСПАЗМ, ХИАТОСПАЗМ, ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ КАРДИИ) Представляет собой нарушение двигательной функции гладкой мышцы пищевода, при котором его нижний сфинктер становится гипертензивным, не расслабляется при глотании, а перистальтика пищевода замещается его аномальными сокращениями. АК – сравнительно редкое заболевание, его частота составляет 7 случаев на 100 тыс. населения.
Этиология 
Этиология не установлена. Считается, что причиной болезни являются психоэмоциональные расстройства и стрессовые ситуации, длительное употребление холодных (ледяных) напитков и мороженого.
Клиническая картина 
Основными признаками АК являются дисфагия, регургитация и боли за грудиной при глотании. Дисфагия вначале эпизодическая, в выраженных случаях наблюдается при каждом приеме пищи, особенно сухой или плохо прожеванной, усиливается при волнениях. Для облегчения прохождения пищи больные пьют воду или молоко, делают глубокие вдохи, выгибают туловище назад, что в ряде случаев помогает. Регургитация проявляется срыгиванием скопившихся в пищеводе слюны, слизи и пищевых остатков, возникающим при наклоне туловища, при переполненном пищеводе или ночью, во время сна. Ночная регургитация пищи в полость рта с затеканием ее в дыхательные пути сопровождается симптомами «ночного кашля», «мокрой подушки», «ночной рвоты» и др. Нередко развиваются аспирационная пневмония и бронхит. Боли за грудиной возникают при глотании или вне приема пищи. Они исчезают после срыгивания или прохождения пищи в желудок. Полная картина АК состоит в хронической прогрессирующей дисфагии и уменьшении массы тела в течение нескольких месяцев или лет.
РАК ПИЩЕВОДА Занимает 5-е место среди всех раковых опухолей у взрослых мужчин. Эта опухоль отличается неравномерной частотой в разных странах и регионах. Зона особенно высокой частоты его охватывает Центральную Азию, Казахстан, Якутию. В европейских странах РП встречается относительно редко: мужчины – 6, женщины – 2 случая на 100 тыс. населения.
Этиология 
Употребление крепких спиртных напитков, слишком горячей или острой пищи, табакокурение, неполноценное питание, малое количество в рационе свежих овощей и фруктов относятся к предрасполагающим факторам этого вида рака. Имеют значение хронические эзофагиты, полипы пищевода, рубцовые стриктуры, ахалазия кардии.
Клиническая картина 
У больного прогрессируют дисфагия и похудание. Дисфагия начинается при приеме плотной, затем полужидкой и жидкой пищи. При распространении опухоли на околопищеводные ткани появляются боли в груди. Кровотечение из опухоли обычно небольшое, но иногда может быть значительным. Из-за неприятных ощущений при глотании больные ограничивают себя в еде и худеют. В случае прорастания опухоли в окружающие ткани болевой синдром приобретает мучительный характер и особенно беспокоит пациента ночью. При вовлечении в патологический процесс возвратных нервов возникает охриплость голоса, а при поражении трахеи и бронхов – мучительный кашель, одышка, аспирационная пневмония и абсцесс легких. При распространении опухоли в надключичную область в ней могут определяться увеличенные лимфоузлы, а при поражении печени – ее увеличение.
СИМПТОМ БОЛИ ГОЛОВНОЙ Головная боль – один из наиболее частых симптомов в клинической практике. Термин головная боль включает все типы боли и дискомфорта, локализованные в области головы, но в быту его чаще используют для обозначения неприятных ощущений в области черепа.
Этиология 
Различают 4 основных типа головной боли:
1) сосудистая – обычно пульсирующая; возникает во всех случаях несоответствия тонического сопротивления сосудистой стенки усилению пульсового объема крови;
2) мышечного напряжения – возникает при длительном напряжении или сдавливании мягких тканей головы;
3) ликвородинамическая – делится на 2 вида, каждый из которых связан с натяжением оболочек сосудов:
а) при внутричерепной гипертензии – распирающая, усиливается при кашле, напряжении, зависит от положения тела;
б) при внутричерепной гипотензии утрачивается ликворная подушка мозга; боль усиливается в положении стоя, уменьшается при сгибании головы;
4) невралгическая – острая, режущая. Для нее характерны пароксизмальность, существование триггерных зон, иррадиация боли в соседние или отдаленные участки.
Выделяют 2 дополнительных типа:
1) смешанная – при сочетании патогенетических механизмов;
2) психалгия (центральная, ипохондрическая), когда не удается объективизировать перечисленные выше факторы.
Клиническая картина 
Объемные процессы вызывают головную боль, постепенно прогрессирующую.
Характерно возникновение боли при интракраниальном объемном процессе, но это не специфичный симптом.
Боль может быть как пульсирующей, так и непульсирующей, глубинной, тупой, раскалывающей. Провоцируется физической нагрузкой, изменением положения головы. Типично пробуждение ночью из-за боли.
Внезапная сильная рвота (мозговая рвота) характерна для последних стадий заболевания.
При одностороннем характере боли у 9 из 10 больных она возникает на той же стороне, что и объемный процесс.
При неврологическом обследовании у больного, как правило, выявляют очаговую мозговую симптоматику.
Субарахноидальное кровоизлияние вызывает апоплексиформное начало головной боли (удар в голову) у ранее здорового человека; иногда неожиданно начавшаяся боль значительно отличается от привычной боли у страдающего хроническими головными болями пациента. Острота развития боли на фоне физической нагрузки, подъема артериального давления определяет вероятность того, что головная боль возникла вследствие субарахноидального кровоизлияния. Возможно отсутствие неврологической симптоматики, кроме симптомов раздражения мозговых оболочек, общей гиперестезии или болей в шее, пояснице. В установлении диагноза субарахноидального кровоизлияния помогают ликворологическое обследование, компьютерная томография, магнитнорезонансная томография.
Височный (гигантоклеточный) артериит. Гигантоклеточный артериит следует подозревать у пациентов старше 50 лет, жалующихся на головную боль с односторонней локализацией в височной области. При пальпации височной артерии отмечается ее уплотнение. В качестве сопутствующих симптомов могут быть зрительные нарушения, лихорадка, артралгии и миалгии, ревматическая полимиалгия (примерно у 50 % больных, страдающих гигантоклеточным артериитом). СОЭ, как правило, превышает 40 мм/ч. Биопсия височной артерии подтверждает диагноз. Лечение глюкокортикоидами быстро приводит к улучшению.
Доброкачественная внутричерепная гипертензия проявляется клиническим синдромом с симптомами повышения внутричерепного давления без признаков органического поражения ЦНС или гидроцефалии. В основе гипертензии, по-видимому, лежит гиперсекреция ликвора на фоне нарушения его резорбции. Характерна постоянная и нарастающая, разлитая головная боль с максимальной выраженностью в лобной области.
Отек диска зрительного нерва является одним из основных симптомов. Головная боль усиливается ночью или в утренние часы, а также при чихании, кашле. Головной боли могут сопутствовать тошнота, головокружение, нарушения зрения. При проведении компьютерной томографии и ядерно-магнитнорезонансной томографии выявляется уменьшение размеров желудочков. Повышение давления СМЖ (более 200 мм вод. ст.) подтверждает диагноз. Внутричерепная гипертензия может сочетаться с ожирением, беременностью, СКВ, приемом пероральных контрацептивов. Возможно улучшение состояния больного после повторных люмбальных пункций.
Синдром позвоночной артерии (заднешейный симпатический синдром, шейная мигрень). Возникает при раздражении сплетений позвоночной артерии, как правило, у лиц с дегенеративно-дистрофическими изменениями в шейном отделе позвоночника. Гемикраниальные боли начинаются в шейно-затылочной области; характер болей: тупые и распирающие, колющие и стреляющие; возможна иррадиация боли в глазницу. Характерен жест снимания шлема, которым больные описывают распространение боли. Часто возникают системное и несистемное головокружение, шум, звон в ушах, парестезии в области шейных сегментов. Боль приступообразно усиливается на период от 20 с до нескольких часов.
СИМПТОМ БОЛИ В ЖИВОТЕ Наиболее часто боль в животе встречается при следующих заболеваниях:
1) травмы живота различной этиологии;
2) хирургические заболевания:
а) острая кишечная непроходимость;
б) острый аппендицит;
в) острый панкреатит;
г) острый холецистит;
д) перитонит;
е) язва желудка и двенадцатиперстной кишки;
ж) аневризма брюшной аорты;
з) мезентериальная ишемия;
3) гинекологические заболевания:
а) внематочная беременность;
б) сальпингит;
в) апоплексия яичника;
4) болезни почек:
а) острый гидронефроз;
б) тромбоз почечных вен;
в) капиллярный некроз;
г) блуждающая почка.
ТРАВМЫ ЖИВОТА (Подробнее см. раздел II.)
Травмы живота могут быть открытыми и закрытыми. Открытые травмы чаще огнестрельные или колотые, реже резаные. Закрытые травмы возникают при транспортных катастрофах, падении с высоты, сильных ударах по брюшной стенке.
АППЕНДИЦИТ ОСТРЫЙ (Подробнее см. раздел II.)
Острый аппендицит – острое воспаление червеобразного отростка.
Клиническая картина 
Острое начало. Боль в животе (100 %) – появляется внезапно, без каких-либо предвестников, среди полного здоровья в эпигастральной или околопупочной областях и постепенно перемещается в правую подвздошную область (симптом Кохера). Боль уменьшается при сгибании правой ноги в тазобедренном суставе. Отсутствие аппетита (почти 100 %). Тошнота (90 %). Однократная рвота (75 %). Стул обычно нормальный, возможна диарея (однократно), последний возникает при переходе воспаления на слепую кишку (тифлит). Субфебрильная температура тела. Вынужденное положение на правом боку. Защитное напряжение мышц передней брюшной стенки (defense musculaire) в правой подвздошной области.
СИМПТОМЫ РАЗДРАЖЕНИЯ БРЮШИНЫ Щеткина – Блюмберга – усиление боли в животе при быстром снятии пальпирующей руки с брюшной стенки после легкого надавливания.
Раздольского – боль в правой подвздошной области при перкуссии брюшной стенки; максимально выражен в точке МакБарни .
Воскресенского (симптом рубашки) – боль при быстром проведении ладонью по передней брюшной стенке (поверх рубашки) от правого реберного края вниз.
Равзинга – усиление боли в области слепой кишки при толчкообразном надавливании в левой подвздошной области.
Образцова – усиление боли во время пальпации в илеоцекальной области при приподнятой правой ноге.
Ситковского – усиление боли в правом боку при укладывании больного на левый бок.
Бартомье Михельсона – усиление боли при пальпации правой подвздошной области в положении больного на левом боку.
НЕПРОХОДИМОСТЬ КИШЕЧНАЯ
Непроходимость кишечника – полное прекращение или серьезное нарушение пассажа кишечного содержимого по пищеварительной трубке. Выделяют следующие виды кишечной непроходимости: динамическая (паралитическая, спастическая), механическая (обтурационная, странгуляционная, инвагинация), спаечная (динамическая, обтурационная, странгуляционная), мезентериальная (артериальная, венозная, смешанная).
Этиология 
Каждый вид кишечной непроходимости имеет свои специфические причины: для спастической характерны рефлекторное влияние с др. органов (бр. гр. патология), поражение ЦНС (спинная сухотка), спазм сосудов брыжейки (брюшная жаба); свинец, морфин, никотин; для паралитической – частое возникновение после спастической, перитонит, панкреатит, прободение, диспепсия, дизентерия, операция, поражение n.vagus, дренаж бр. полости, гипокалиемия; для обтурационной – врожденный порок, опухоли самой кишки или сдавление извне, инородные тела, воспалительные инфильтраты, кишечные паразиты; для странгуляционной – сдавление брыжейки (похожа на ущемление), поворот петли на 270°, бульбулюс-заворот-х, узлообразование, спаечнокишечная непроходимость, ущемление при грыжах; для инвагинации (внедрение кишки в кишку) – внедрение одной кишки в другую; для спаечной (обтурационная, странгуляционная, динамическая) – травмы, операции, заболевания брюшной полости, врожденные; для мезентериальной (сосудистая) – эмболия, тромбоз, спазм.
Классификация 
1. По этиологии:
1) динамическая;
2) спастическая – заболевания нервной системы, истерия, спазмофилия, дискинезия, глистная инвазия, полипы толстой кишки;
3) паралитическая – воспалительный процесс в брюшной полости, флегмона (гематома) забрюшинного пространства, состояние после лапаротомии, рефлекторные влияния патологических состояний внебрюшинной локализации (например, пневмонии, плеврита, ИМ), тромбоз брыжеечных сосудов, инфекционные заболевания (токсические парезы);
4) механическая:
а) обтурационная: интраорганная (глистная инвазия, инородные тела, каловые или желчные камни); интрамуральная (болезнь Крона, опухоль, туберкулез, рубцовая стриктура); экстраорганная (киста брыжейки, забрюшинная опухоль, киста яичника, опухоль матки, придатков);
б) странгуляционная: узлообразование, заворот, ущемленные грыжи (наружные, внутренние);
в) а: инвагинация, спаечная непроходимость.
2. По происхождению: врожденная, приобретенная.
3. По уровню: высокая, низкая.
4. По клиническому течению: острая, хроническая.
5. По степени закрытия просвета пищеварительной трубки: полная, частичная.
Клиническая картина 
1. Боли в животе. Иррадиация не характерна, но при завороте тонкой кишки боли иррадиируют в поясничную область. Боли при обтурационной непроходимости схваткообразные, появляются в момент возникновения перистальтической волны, между перистальтическими волнами стихают или исчезают. При странгуляционной непроходимости боли сильные, постоянные.
2. Рвота при высокой непроходимости – многократная, не приносящая облегчения; при низкой кишечной непроходимости – редкая. В поздних стадиях заболевания рвота приобретает каловый запах.
3. Задержка стула и газов.
4. Интоксикация; на ранних сроках больные возбуждены, на поздних – адинамичны, заторможены, сознание спутанное; температура тела в конечных стадиях поднимается до 38–40 °C.
5. Вздутие живота может отсутствовать при высокой кишечной непроходимости, при непроходимости нижних отделов тонкого кишечника вздутие симметричное, при толстокишечной непроходимости – асимметричное.
6. Перистальтические шумы усилены в первые часы, слышны на расстоянии, при некрозе кишки и перитоните они ослабевают и исчезают (симптом гробовой тишины). 
7. Симптом Шланге – при осмотре живота видна перистальтика кишечника, которая наиболее сильно выражена при подострой и хронической обтурационной непроходимости.
8. При перкуссии живота определяют тимпанический звук с металлическим оттенком (симптом Кивуля). 
9. При пальпации прощупывают растянутые петли кишечника (симптом Валя). 
10. Симптом Спасокукоцкого – при аускультации живота слышен звук падающей капли.
11. Симптом Склярова – шум плеска при сотрясении передней брюшной стенки.
12. Симптом Щеткина – Блюмберга положителен при раздражении брюшины.
13. Гнойные и септические осложнения,
ПАНКРЕАТИТ ОСТРЫЙ
Острый панкреатит – воспалительно-некротическое поражение поджелудочной железы, обусловленное ферментативным аутолизом, вызванным различными причинами.
Клинико-морфологическая классификация 
1. Отечная форма панкреатита.
2. Жировой панкреонекроз.
3. Геморрагический панкреонекроз.
Клиническая картина 
Постоянные сильные опоясывающие боли и боли в эпигастральной области, сопровождаемые тошнотой и рвотой. Живот при пальпации болезнен, напряжен и умеренно вздут. Положительные симптомы Щеткина – Блюмберга, Воскресенского, Мейо – Робсона, Раздольского. Выраженность симптомов зависит от формы заболевания, степени интоксикации и осложнений. Кожа и слизистые оболочки часто бледные, иногда цианотичные или желтушные. Появляются синдром Мондора, симптом Грея Тернера, симптом Каллена. Температура тела при отечном панкреатите нормальная. При панкреонекрозе наиболее выражен болевой синдром в эпигастральной области. При прогрессирующем течении панкреонекроза на 7 – 10 сутки заболевания боли в животе уменьшаются из-за гибели чувствительных нервных окончаний в поджелудочной железе. Также характерны тяжелое состояние, рвота, повышение температуры тела (37,7 – 38,3 °C), цианоз кожных покровов, тахикардия, артериальная гипотензия, олигурия, симптомы перитонита. Характерны симптомы Грюнвальда и Дэвиса. Нередко симптомы интоксикации превалируют над местными проявлениями заболевания. При парапанкреатической флегмоне и абсцессе поджелудочной железы отмечают ухудшение состояния: повышение температуры тела, озноб, воспалительный инфильтрат в верхнем этаже брюшной полости, лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево. Тяжелое воспаление и некроз поджелудочной железы могут вызвать кровотечение в забрюшинное пространство, способное привести к гиповолемии (артериальная гипотензия, тахикардия) и скоплению крови в мягких тканях.
ПЕРИТОНИТ ОСТРЫЙ 
Перитонит – воспаление брюшины, сопровождающееся как местными, так и общими симптомами.
Этиология 
Основной причиной развития перитонита является инфекция (кишечная палочка, синегнойная палочка, протей, клебсиеллы, энтеробактер, акинетробактер, цитробактер, стафилококки, стрептококки и др.), но также перитонит может возникать в результате асептического воспаления (коллагенозы, канцероматоз, воздействие на брюшину агрессивных агентов неинфекционного характера: желчи, крови, желудочного сока, хилезной жидкости, панкреатического сока, мочи.)
Клиническая картина 
1. Боль (самый ранний и постоянный симптом). Сначала боль локализуется в зоне источника перитонита, постепенно распространяется по всему животу, становится постоянной, плохо локализуется. По мере нарастания интоксикации наступает паралич нервных окончаний брюшины, приводящий к уменьшению интенсивности боли. При перфорации боль внезапная и интенсивная (кинжальная боль). Иррадиация боли в плечи или надключичные области (симптом Элеккера). 
2. Напряжение мышц передней брюшной стенки. Реактивная фаза – доскообразное напряжение. Токсическая фаза – расслабление мышц.
3. Симптомы раздражения брюшины. Щеткина – Блюмберга – при пальпации живота резкое отведение руки от передней брюшной стенки приводит к возникновению острой боли (положительный симптом). При дискообразном напряжении мышц передней брюшной стенки не всегда отчетливо выражен. Менделя – выявление перкуторной болезненности при последовательном поколачивании согнутым пальцем по всей брюшной стенке (определение наличия и локализации болезненности). Воскресенского (симптом рубашки) – боль при быстром проведении ладонью по передней брюшной стенке (поверх рубашки).
4. Тошнота и рвота в начале заболевания носят рефлекторный характер, позднее становятся следствием пареза кишечника. К рвотным массам присоединяется примесь желчи, затем – содержимого тонкой кишки (каловая рвота).
5. Паралитическая непроходимость кишечника редко наступает в начале болезни, чаще возникает как следствие выраженной интоксикации.
ХОЛЕЦИСТИТ ОСТРЫЙ
Острый холецистит – острое воспаление желчного пузыря.
Выявляют следующие формы острого холецистита: острый катаральный холецистит (воспаление ограничено слизистой и подслизистой оболочками), флегмонозный холецистит (гнойное воспаление с инфильтрацией всех слоев желчного пузыря, возможно изъязвление слизистой оболочки с последующей экссудацией воспалительной жидкости в околопузырное пространство), гангренозный холецистит (частичный или тотальный некроз стенки желчного пузыря, при перфорации стенки пузыря желчь истекает в брюшную полость), эмпиема желчного пузыря (гнойное воспаление желчного пузыря).
Этиология 
В 90–95 % случаев развивается при обструкции протока камнем.
Бескаменный холецистит возникает вторично при сальмонеллезе, сепсисе и травме.
Классификация 
1. Острый катаральный холецистит. Воспаление ограничено слизистой и подслизистой оболочками.
2. Флегмонозный холецистит – гнойное воспаление с инфильтрацией всех слоев желчного пузыря. Возможно изъязвление слизистой оболочки с последующей экссудацией воспалительной жидкости в околопузырное пространство.
3. Гангренозный холецистит – частичный или тотальный некроз стенки желчного пузыря. При перфорации стенки пузыря желчь истекает в брюшную полость (гангренозно-перфоративный холецистит). Эмпиема желчного пузыря – гнойное воспаление желчного пузыря.
Клиническая картина 
1. Коликообразная боль (печеночная колика) . Локализуется в эпигастральной или правой подреберной области. Иррадиирует в спину около нижнего угла правой лопатки, правую надключичную область, правую половину шеи. Возникает часто после еды, особенно после жирной, острой, пряной пищи, употребления алкоголя, эмоциональных переживаний.
2. Лихорадка.
3. Тошнота, рвота, иногда с примесью желчи.
4. Симптом Мерфи – непроизвольная задержка дыхания на вдохе при давлении на область правого подреберья.
5. Болезненность при поколачивании по краю правой реберной дуги (симптом Ортнера). 
6. Боль при вдохе во время пальпации правого подреберья (симптом Кера). 
7. Симптом де Мюсси – Георгиевского (френикус-симптом) – болезненность при надавливании пальцем между ножками правой грудино-ключичнососцевидной мышцы.
8. Симптом Щеткина – Блюмберга становится положительным при вовлечении в воспалительный процесс висцеральной или париетальной брюшины (перитонит).
9. Желтуха (у 20 % больных) – вызвана обструкцией общего желчного протока камнями или отеком.
10. При перкуссии живота – тимпанит (рефлекторный парез кишечника).
АНЕВРИЗМА БРЮШНОЙ АОРТЫ
Аневризма брюшной аорты локализуется ниже уровня отхождения почечных артерий. Наблюдают значительно чаще, чем аневризму грудной аорты.
Этиология 
Данная патология развивается, как правило, в результате атеросклеротического поражения.
Клиническая картина 
1. Боли в животе (обычно слева) или спине, связанные с просачиванием крови через стенку артерии. Боль интенсивная, если аневризматический мешок сдавливает спинномозговые корешки.
2. Ощущение пульсации в животе.
3. Перемежающаяся хромота (вследствие нарушения кровоснабжения нижних конечностей).
Диагностика 
Примерно 40 % аневризм – случайная находка при клиническом или рентгенологическом исследовании. Рентгенологическое исследование – кальцификация стенки аневризмы брюшной аорты в 60 % случаев. УЗИ и КТ живота позволяют наиболее точно определить локализацию и размеры аневризмы. КТ дает возможность детально оценить взаимоотношения аневризмы с почечными и другими висцеральными сосудами и выявить возможные аномалии венозного русла. Ангиография показана пациентам с артериальной гипертензией при выраженной или нестабильной стенокардии, стенозе почечных артерий, больным с подозрением на ишемию брыжеечных сосудов, а также пациентам с симптомами окклюзии дистальных артерий.
МЕЗЕНТЕРИАЛЬНАЯ ИШЕМИЯ (брюшная стенокардия)
Этиология 
Развитие заболевания обусловлено сужением мезентериальных артерий у лиц старше 50 лет с генерализованным атеросклерозом.
Клинические проявления 
Проявляется постоянной, ноющей, тянущей болью в животе, возникающей через 15–60 мин после еды (в период активного пищеварения) и продолжающейся несколько часов. Имеет значение количество съеденной пищи, что приводит к самоограничению в еде и уменьшению массы тела. Часто наблюдается дисфункция кишечника, которая проявляется запором, поносом, метеоризмом. Физическая работа и быстрая ходьба усиливают боли. Они нередко купируются нитроглицерином. Боли уменьшаются после тепловых процедур и горячего питья. Отмечается умеренная болезненность живота при отсутствии напряжения передней брюшной стенки.
ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ ЖЕЛУДКА
Этиология 
В настоящее время считают, что формирование язвы как в желудке, так и в двенадцатиперстной кишке происходит в результате возникающих изменений в соотношении местных факторов «агрессии» и «защиты». К факторам защиты по современным данным относят: адекватную продукцию слизистобикарбонатной секреции, достаточную регенерацию клеток покровного эпителия, хорошее кровоснабжение, активный специфический и неспецифический иммунитет. К факторам «агрессии» относят повышение кислотности и пептической активности, нарушение гастроэнтеральной моторики (гастро-эзофагальный рефлюкс, дуоденогастральный рефлюкс, дуодено– и антральный стаз).
Клиническая картина 
Больные отмечают боль в эпигастральной области. При язвах кардиальной области и задней стенки желудка боль появляется сразу после приема пищи, локализуется за грудиной, может иррадиировать в левое плечо. При язвах малой кривизны боли возникают через 15–60 мин после еды. Возникают диспепсические явления – отрыжка воздухом, пищей, тошнота, изжога, запоры. Весьма характерен астеновегетативный синдром. Отмечается умеренная локальная болезненность и мышечная защита в области эпигастрия. Язвы, индуцированные приемом нестероидных противовоспалительных средств, часто бывают бессимптомными; они могут дебютировать перфорацией или кровотечением.
Диагностика 
Лабораторные исследования. Анализ периферической крови при неосложненном течении без изменений. Анализ кала на скрытую кровь – реакция Грегерсена. Положительная реакция может служить одним из косвенных признаков обострения процесса. Специальные исследования. Эндоскопическое исследование – самый надежный метод диагностики язвенной болезни. Обязательно проведение цитологического исследования биоптатов для исключения злокачественных язв. Необходимо повторное исследование через 8 недель, так как существует опасность малигнизации язвы.
ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
Большая часть язв двенадцатиперстной кишки располагается в начальной ее части (в луковице). Примерно 5 % язв двенадцатиперстной кишки расположено постбульбарно.
Язвы пилорического канала. Клиническая картина 
Боль – преобладающий симптом у 75 % больных. Боли возникают через 1,5–3 ч после приема пищи (поздние), натощак (голодные) и ночью (ночные). Субъективно боль воспринимается как чувство жжения в эпигастральной области. Прием пищи улучшает состояние. Рвота на высоте боли, приносящая облегчение (уменьшение болей). Неопределенные диспепсические жалобы – отрыжка, изжога (раннее и наиболее частое проявление), вздутие живота, непереносимость пищи – в 40–70 %. Частые запоры. При пальпации определяется болезненность в эпигастральной области, иногда некоторая резистентность мышц брюшного пресса. Астеновегетативный синдром. Отмечают периоды ремиссии и обострения, последние продолжаются несколько недель. Существует сезонность заболевания (весной и осенью).
Лабораторные исследования 
Анализ периферической крови при неосложненном течении неизменный. Анализ кала на скрытую кровь – реакция Грегерсена. Положительная реакция может служить одним из косвенных признаков обострения процесса. Уровень сывороточного гастрина следует определять у пациентов с рецидивирующими язвами, при неудаче консервативного лечения и при подозрении на наличие эндокринных нарушений (например, на синдром Золлингера – Эллисона). Нормальный уровень сывороточного гастрина – менее 200 пг/мл.
Специальные исследования 
Эндоскопическое исследование – самый надежный метод диагностики язвенной болезни; показано пациентам с типичной клинической картиной, когда при рентгеноскопии не обнаружена язва двенадцатиперстной кишки (точность более 95 %); позволяет обнаружить картину гастрита типа В, часто сопровождающего данный тип язвы.
БЕРЕМЕННОСТЬ ЭКТОПИЧЕСКАЯ (ВНЕМАТОЧНАЯ) Беременность называют эктопической, если имплантация произошла вне полости матки. Наиболее частое место имплантации – маточные трубы (98 %), реже – яичник, рудиментарный рог матки, брюшная полость.
Классификация 
1.  Абдоминальная (брюшная) беременность. Может быть первичной и вторичной. Первичная брюшная беременность (возникает редко) – имплантация плодного яйца в брыжейке кишечника, широкой связке матки или других органах. Вторичная брюшная беременность возникает при выталкивании плодного яйца из трубы в брюшную полость или при вторичной имплантации живого эмбриона после разрыва трубной беременности. В редких случаях происходит донашивание брюшной беременности до срока родов.
2.  Трубная беременность. 
3.  Яичниковая беременность. 
4.  Другие формы внематочной беременности.
Клиника разрыва трубы 
1. Внезапно возникают резкие боли внизу живота и в паху, иррадиирующие в плечо, лопатку, прямую кишку.
2. Частые симптомы: холодный пот, потеря сознания. Падение АД, слабый частый пульс, бледность кожных покровов и слизистых оболочек. Живот при пальпации болезнен со стороны разрыва, симптом Щеткина – Блюмберга слабо положителен. Перкуторно – признаки свободной жидкости в брюшной полости.
3. Влагалищное исследование: матка незначительно увеличена, мягкая, более подвижная, чем обычно (плавающая матка); пастозность в области придатков матки; задний свод влагалища уплощен или выпячен, резко болезнен при пальпации (крик Дугласа); при попытке смещения шейки матки кпереди возникает резкая боль.
Трубный аборт 
Приступообразные боли внизу живота, кровянистые выделения, кратковременные обморочные состояния. Влагалищное исследование: матка мягкая, слегка увеличена; пальпируется опухолевидное образование в области одного из придатков, болезненное, малоподвижное; болезненность при смещении матки кпереди и при пальпации заднего свода влагалища выражена слабее, чем при разрыве трубы; нередко из полости матки происходит выделение децидуальной оболочки.
При гистологическом исследовании выделившейся децидуальной оболочки или соскоба
слизистой оболочки тела матки выявляют элементы децидуальной ткани без элементов хориона.
Методы исследования 
УЗИ органов малого таза помогает исключить эктопическую беременность, если в полости матки четко определяют плодное яйцо через 7 недель после последней менструации; этот срок беременности.
САЛЬПИНГИТ Воспаление маточных труб. Чаще всего сопровождается одновременным воспалением яичников. Вызывается разнообразной микрофлорой (стафило-и стрептококки, эшерихии, гонококки, микобактерии туберкулеза и др.).
Симптомы, течение 
Заболевание протекает в острой, подострой и хронической форме (при генитальном туберкулезе имеет хроническое течение). Острая стадия характеризуется высокой температурой, болью в животе и поясничной области, явлениями раздражения брюшины. В хронической стадии выражен болевой синдром с образованием мешотчатых воспалительных образований (сактосальпинкс). Дифференциальную диагностику проводят с субсерозной миомой матки, опухолями яичника (киста, «истома), внематочной беременностью.
АПОПЛЕКСИЯ ЯИЧНИКА Кровоизлияние в яичник, сопровождающееся его разрывом и кровотечением в брюшную полость. Возникает вследствие патологических изменений сосудов (варикозное расширение, склероз) на фоне предшествующего воспалительного процесса. Чаще всего наступает в момент овуляции или в стадии васкуляризации желтого тела (середина и вторая фаза цикла). Провоцирующую роль играют травма, поднятие тяжести, бурное половое сношение.
Симптомы, течение 
Складываются из симптомов внутреннего кровотечения и болевого синдрома (острый живот). Диагностика представляет значительные трудности, так как сходные явления наблюдаются при нарушенной внематочной беременности.
ГИДРОНЕФРОЗ Развивается вследствие нарушения оттока мочи и характеризуется расширением лоханочно-чашечной системы, патологическими изменениями интерстициапьной ткани почек и атрофией ее паренхимы. Гидронефроз правой или левой почки встречается одинаково часто, двусторонний – лишь в 5–9 % случаев этого заболевания.
Симптомы 
Гидронефроз может длительно развиваться бессимптомно, и лишь присоединение таких осложнений, как инфекция, образование камня в лоханке или травматическое повреждение пораженной почки, обусловливают первые симптомы заболевания, дающие основание для исследования мочевой системы. В большинстве случаев гидронефроз проявляется болями в поясничной области. Боли носят характер почечной колики с типичной локализацией и иррадиацией по ходу мочеточника в паховую область, в яичко у мужчин и наружные половые органы у женщин, бедро или промежность. Приступы почечной колики более характерны для начальной стадии гидронефроза. В дальнейшем, когда стенка лоханки и чашечек частично замещается соединительной тканью, лоханка и чашечки теряют способность активно сокращаться, гидронефроз проявляется тупыми болями в поясничной области. Боли при гидронефрозе, как и при нефролитиазе, могут возникать и днем и ночью независимо от того, на каком боку спит больной.
БЛУЖДАЮЩАЯ ПОЧКА Ненормально подвижная или смещенная с обычного места (например, опущенная почка или нефроптоз). Может вызывать боли, тошноту, кишечные расстройства. Причины: расслабление поддерживающего аппарата почки вследствие исхудания, ушибов, слабости брюшного пресса.
СИМПТОМ ГИПЕРТЕНЗИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ (АГ) Повышение давления крови от устья аорты до артериол включительно. Существует первичная артериальная гипертензия (АГ) и вторичные АГ.
Первичной АГ называют сложившееся заболевание, называемое эссенциапьной гипертензией, или гипертонической болезнью.
Вторичные (симптоматические) АГ. Их возникновение связано с повреждением органов или систем, оказывающих прямое или опосредованное воздействие на уровень АД. Повышение АД является одним из симптомов заболевания этих органов или систем. В зависимости от вовлеченности в процесс повышения АД того или иного органа вторичные АГ классифицируют следующим образом:
1) почечные:
а) паренхиматозные;
б) рено-васкулярные;
2) эндокринные;
3) гемодинамические (кардио-васкулярные, механические);
4) нейрогенные (очаговые);
5) остальные.
К группе почечных паренхиматозных АГ относятся АГ при острых и хронических гломерулонефритах и пиелонефритах, поликистозе почек, врожденном или приобретенном обструктивном гидронефрозе, аномалиях почек, диабетическом гломерулосклерозе, волчаночном нефрите, почке при лучевой болезни и т. д.
Эндокринные АГ (около 2 % всех АГ) обусловлены феохромоцитомой и другими хромаффинными опухолями (параганглиомы), первичным альдостеронизмом (синдром Кона), болезнью и синдромом Иценко – Кушинга, акромегалией и др.
Гемодинамические, или кардиоваскулярные, АГ возникают в результате изменений гемодинамики, в основном за счет механических факторов.
Нейрогенные АГ (около 0,5 % всех АГ) возникают при очаговых повреждениях и заболеваниях головного и спинного мозга (опухолях, энцефалите, бульбарном полиомиелите, квадриплегии – гипертензивные кризы), при возбуждении сосудодвигательного центра продолговатого мозга, вызванном гиперкапнией и дыхательным ацидозом.
ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ (ГБ) Составляет до 90 % всех случаев хронического повышения АД. В настоящее время в экономически развитых странах около 18–20 % взрослых людей страдают ГБ, т. е. имеют повторные подъемы АД до 160/95 мм рт. ст. и выше.
Этиология 
Причины формирования ГБ с достоверностью не установлены, для формирования ГБ необходимо сочетание наследственной предрасположенности к заболеванию с неблагоприятными воздействиями на человека внешних факторов.
Симптомы, течение 
Заболевание редко начинается у лиц моложе 30 лет и старше 60 лет. Различают медленно прогрессирующее (доброкачественное) и быстро прогрессирующее (злокачественное) течение заболевания. При медленном развитии заболевание проходит 3 стадии по классификации ГБ, принятой ВОЗ.
Стадия I (легкая) характеризуется сравнительно небольшими подъемами АД в пределах 160–179 (180) мм рт. ст. систолического, 95 – 104 (105) мм рт. ст. – диастолического. Уровень АД неустойчив, во время отдыха больного оно постепенно нормализуется, но заболевание уже фиксировано, повышение АД неизбежно возвращается. Часть больных не испытывает никаких расстройств состояния здоровья. Других беспокоят головные боли, шум в голове, нарушения сна, снижение умственной работоспособности. Изредка возникают несистемные головокружения, носовые кровотечения.
Стадия II (средняя) отличается от предыдущей более высоким и устойчивым уровнем АД, которое в покое находится в пределах 180–200 мм рт. ст. систолическое и 105–114 мм рт. ст. диастолическое. Больные часто предъявляют жалобы на головные боли, головокружения, боли в области сердца, нередко стенокардического характера. Для этой стадии более типичны гипертензивные кризы. Выявляются признаки поражения органовмишеней: гипертрофия левого желудочка (иногда только межжелудочковой перегородки), ослабление I тона у верхушки сердца, акцент II тона на аорте, у части больных – на ЭКГ признаки субэндокардиальной ишемии. Со стороны ЦНС отмечаются разнообразные проявления сосудистой недостаточности; транзиторные ишемии мозга, возможны мозговые инсульты.
Стадия III (тяжелая) характеризуется более частым возникновением сосудистых катастроф, что зависит от значительного и стабильного повышения АД и прогрессирования артериолосклероза и атеросклероза более крупных сосудов. АД достигает 200–230 мм рт. ст. систолическое, 115–129 мм рт. ст. диастолическое. Спонтанной нормализации АД не бывает.
Клиническая картина определяется поражением сердца (стенокардия, инфаркт миокарда, недостаточность кровообращения, аритмии), мозга (ишемические и геморрагические инфаркты, энцефалопатия), глазного дна (ангиоретинопатия II, III типов), почек (понижение почечного кровотока и клубочковой фильтрации). У некоторых больных с III стадией ГБ, несмотря на значительное и устойчивое повышение АД, в течение многих лет не возникают тяжелые сосудистые осложнения.
Злокачественная форма ГБ – быстро прогрессирующее заболевание с повышением АД до очень высоких уровней, что приводит к развитию энцефалопатии, нарушению зрения, отеку легких и острой почечной недостаточности. В настоящее время злокачественно текущая ГБ встречается крайне редко, значительно чаще отмечается злокачественный финал вторичных АГ (реноваскулярной, пиелонефритической и др.).
СИМПТОМ ГИПОТЕНЗИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ Характеризуется систолическим давлением ниже 100 мм рт. ст., диастолическим давлением – ниже 60 мм рт. ст.
Различают первичную и вторичную артериальные гипотензии. Первичная, или эссенциальная, гипотензия проявляется в 2 вариантах:
1) как конституционально-наследственная установка регуляции сосудистого тонуса и АД, не выходящая за физиологические пределы («физиологическая гипотензия»);
2) как хроническое заболевание с типичной симптоматикой: слабость, головокружение, повышенная утомляемость, головная боль, сонливость, вялость, склонность к ортостатическим реакциям, обморокам, укачиванию, повышенная термо-и барочувствительность («нейроциркупяторная астения»).
Вторичная артериальная гипотензия наблюдается при некоторых инфекционных заболеваниях, болезни Аддисона, язвенной болезни, микседеме, анемии, гипогликемии, остром и хроническом гепатите, циррозе печени, при действии лекарственных препаратов и т. д.
СИМПТОМ ДИАРЕИ (ПОНОС) Диарея определяется как выделение более 200 г/сутки каловых масс при низком содержании растительных волокон в пище (западная диета); термин «диарея» также употребляется для обозначения разжиженного или водянистого кала. Различают следующие виды диарей.
1.  Осмотическая диарея . Невсосавшиеся растворенные вещества повышают онкотическое внутрикишечное давление, вызывая секрецию воды в просвет кишки; обычно этот процесс прекращается при голодании, осмотический промежуток для жидкости в просвете толстой кишки выше 40 (см. ниже). Причины этого: недостаточность дисахаридаз (например, лактазы); недостаточность функции поджелудочной железы, кишечный дисбактериоз, избыточный прием слабительных, в том числе лактулозы или сорбитола; целиакия, спру и синдром короткой кишки. Лактазная недостаточность может быть первичной (чаще у негров и выходцев из Азии в возрасте старше 20 лет) или вторичной (вирусный, бактериальный, протозойный гастроэнтериты, разные виды спру, Квашиоркор).
2.  Секреторная диарея . Активная секреция ионов вызывает облигатную потерю воды, кал обычно водянистый, понос часто профузный, голодание не дает эффекта; концентрация Na+, K+ в кале увеличивается по мере снижения осмотического промежутка ниже 40. Причины: вирусная инфекция (ротавирусы, Норфолк), бактериальная инфекция (холера, энтеротоксигенная Е. со/г, Staph. aureus), простейшие (Giardia, Isospora, Cryptosporidid), СПИД-ассоциированные инфекции (включая микотическую инфекцию), некоторые лекарственные средства (теофиллин, колхицин, простагландины, диуретики), синдром Золлингера – Эллисона (повышенная продукция гастрина); опухоли, продуцирующие вазоактивные кишечные пептиды, раковые опухоли (гистамин и серотонин), медуллярная карцинома щитовидной железы (простагландины и кальцитонин), тучноклеточный лейкоз, базофилоклеточный лейкоз, дистальная ворсинчатая аденома толстой кишки (прямая секреция богатой электролитами, особенно калием, жидкости), колит и диарея при холере (недостаточность всасывания солей желчных кислот в подвздошной кишке).
3.  Эксудативная диарея. Воспаление, некроз и десквамация слизистой оболочки толстой кишки; может включать компоненты секреторной диареи при выделении простагландинов клетками, вовлеченными в воспаление; кал содержит лейкоциты, а также скрытую или явную кровь. Причины: бактериальная инфекция, например Campylobacter, Salmonella, Shigella, Yersinia, Vibrio parahemolyticus; колит, вызванный Clostridium difficile (часто связан сприменением антибиотиков), паразитарная инвазия толстой кишки (Entamoebi utolyticd), болезнь Крона, язвенный проктоколит, идиопатический колит, дивертикулит, пострадиационный энтероколит, нарушение мезентериального кровообращения, прием цитостатиков, ишемия кишечника.
4.  Расстройства перистальтики кишечника. Нарушение координированного контроля за процессом продвижения пищевой массы по кишечнику, диарея часто перемежающаяся или сменяемая запором. Причины: сахарный диабет, недостаточность надпочечников, тиреотоксикоз, ДБСТ, васкулит, паразитарная инвазия, гиперсекреция гастрина и VIP (вазоактивный кишечный пептид), амилоидоз, прием слабительных (особенно содержащих магний), антибиотиков (эритромицина), холинергических препаратов; первичные неврологические заболевания (болезнь Паркинсона, травматическая невропатия), задержка каловых масс в кишечнике, дивертикулез, синдром раздраженной кишки. Кровь в просвете кишечника вызывает катаральное воспаление, поэтому выраженное кровотечение из верхних отделов ЖКТ провоцирует диарею, стимулируя усиленную перистальтику.
УМЕНЬШЕНИЕ ПОВЕРХНОСТИ ВСАСЫВАНИЯ
Часто является следствием хирургического вмешательства (обширная резекция или существенная реконструкция кишечника), в результате чего уменьшается поверхность для усвоения жира и углеводов, а также для всасывания воды и электролитов; возникает спонтанно при тонко-тонкокишечном или особенно гастро-толстокишечном свище. Дизурия, частые позывы, императивные позывы
СИМПТОМ ДИЗУРИИ
Ощущение боли или жжения во время мочеиспускания. Частые позывы (поллакиурия) – позывы к мочеиспусканию через ненормально краткие промежутки времени из-за чувства переполнения мочевого пузыря (который на самом деле может быть пустым). Императивные позывы – повышенная потребность в акте мочеиспускания. Эти симптомы могут быть следствием цистита, простатита, гиперплазии предстательной железы, ионизирующего излучения, интоксикации химическими веществами, наличия инородных тел (катетера, камней) и опухоли пузыря. Примерный перечень исследований включает: осмотр тазовых органов у женщин, ректальное исследование у мужчин и у женщин, массаж предстательной железы у мужчин для получения простатического сока. Посев мочи или отделяемого предстательной железы, рентгенологическое исследование, УЗИ, цистоскопия.
СИМПТОМ ЖЕЛТУХИ
Желтуха – симптом различных заболеваний, который характеризуется окрашиванием в желтый цвет слизистых оболочек, склер и кожи, что обусловлено отложением в них желчных пигментов. Все виды желтух объединены одним признаком – гипербилирубинемией, от которой зависит яркость окраски кожи: от светло-лимонного оттенка до оранжево-желтого и зеленого или оливково-желтого цвета. Пожелтение кожи и склер начинается при концентрации билирубина более 26 ммоль/л.
Классификация 
1. Механическая (обтурационная, резорбционная) желтуха: препятствие к оттоку желчи в кишечник и обратное всасывание билирубина в кровь. Может быть следствием желчно-каменной болезни, опухолей желчных протоков и поджелудочной железы, паразитарных поражений печени, атрезии желчных протоков, повреждений желчных путей и т. д.
2. Паренхиматозная (печеночная, ретенционная) желтуха: нарушается выделение билирубина печеночной клеткой в желчные пути. Свойственна инфекционным и токсическим заболеваниям с поражением паренхимы печени (острые инфекционные заболевания, интоксикации, токсикозы беременности). Паренхиматозная желтуха может быть наследственной. Нарушение транспорта билирубина из гепатоцитов в желчь (синдром Дубина – Джонсона ). Недостаточность фермента глкжуронилтрансферазы – желтуха врожденная негемолитическая I типа (синдром Крйглера – Найара), проявляется с первых дней жизни выраженной желтухой с резко повышенным содержанием непрямого билирубина в крови, симптомами поражения ЦНС, недоразвитием зубной эмали; наследуется по аутосомно-рецессивному типу. Желтуха врожденная негемолитическая II типа (Ариаса гипербилирубинемия) проявляется слабо выраженной желтухой. Недостаточная активность глюкуронозил-трансферазы (синдром Жильбера – Мейленграхта), протекающая с желтухой и незначительным увеличением содержания в крови непрямого билирубина; наследуется по аутосомно-доминантному типу.
3. Гемолитическая желтуха, вызываемая усиленным гемолизом эритроцитов, приводящим к увеличению уровня билирубина. Отравления веществами, вызывающими гемолиз (например, змеиным ядом, сульфаниламидами, мышьяковистым водородом). Переливание несовместимой крови. Гемолитическая болезнь новорожденных при резусконфликтной беременности. Приобретенная аутоиммунная гемолитическая анемия, возникающая вследствие повреждения эритроцитов аутоантителами с их последующим захватом клетками ретикулоэндотелиальной системы; обычно сопровождается увеличением селезенки. Наследственные гемолитические анемии. Микросфероцитарная анемия (болезнь Минковского – Шоффара) и овалоцитарная анемия, наследуемые по аутосомно-доминантному типу. Серповидно-клеточная анемия – наследственное заболевание, обусловленное наличием в эритроцитах патологического HbS (в условиях гипоксемии такие эритроциты приобретают серповидную форму). Талассемия (анемия гемолитическая мишеневидноклеточная) – наследственная гемолитическая анемия, характеризующаяся нарушением синтеза глобина, наследуемая по рецессивному типу. Транзиторная желтуха возникает у большинства здоровых новорожденных в первые дни жизни.
Дифференциальный диагноз 
1. Механическая желтуха. Развитие болезни: при опухолях – постепенное, при желчнокаменной болезни – после приступа печеночной колики. Цвет кожи – зелено-черный с бронзовым или серым оттенком (при опухолях). Кожный зуд резко выражен. Желчный пузырь увеличенный и безболезненный при опухолях. При желно-каменной болезни может не пальпироваться, однако в его проекции обнаруживают болевую точку. Печень увеличивается лишь при длительной желтухе. Селезенка не увеличивается. Содержимое двенадцатиперстной кишки обесцвечено. Кал обесцвеченный, серо-белый, глинистый. Билирубин увеличен, преимущественно за счет прямой фракции. Холестерин повышен до 200–300 мг %. Аминотрансферазы сыворотки – обычное количество или умеренное повышение (не более 300 МЕ/л). ЩФ-активность повышена. Белковый обмен не нарушен. Сулемовая, тимоловая пробы в начальном периоде не изменены. ПТИ снижен. После в/и введения викасола повышается. Осмотическая резистентность эритроцитов нормальная.
2. Паренхиматозная желтуха. Развитие болезни. При болезни Боткина – продромальный период, типичный для вирусных инфекций. Лихорадочное состояние. Цвет кожи – шафранный. Кожный зуд выражен. Желчный пузырь не увеличен. Диффузная гепатомегалия с начала заболевания. Селезенка иногда увеличена. Содержимое двенадцатиперстной кишки обесцвечено. Кал обесцвеченный на высоте заболевания. Содержание билирубина увеличено, преимущественно за счет прямой фракции. Холестерин. Количество нормально или повышено при легких формах; снижено в тяжелых случаях на высоте заболевания. Аминотрансферазы сыворотки – увеличено количество аланинаминотрансферазы до тысяч единиц. ЩФ-активность не изменена. Белковый обмен: содержание альбумина снижено, содержание иммуноглобулинов повышено. Сулемовая проба снижена до 1,5–0,95 мл, тимоловая проба повышена до 15–20 ед. ПТИ снижен. После внутримышечного введения викасола не повышается. Осмотическая резистентность эритроцитов нормальная.
3. Гемолитическая желтуха. Развитие болезни. При переливании несовместимой крови и отравлениях – соответствующий анамнез. При наследственных желтухах характерны большая длительность заболевания, обострения под влиянием охлаждения, интоксикаций. Цвет кожи – лимонно-желтый. Кожный зуд отсутствует. Желчный пузырь не увеличен. Гепатомегалия. Селезенка часто увеличена. Содержимое двенадцатиперстной кишки интенсивно окрашено желчью. Кал темной окраски. Билирубин увеличен преимущественно за счет непрямого. Холестерин не повышен. Аминотрансферазы сыворотки в норме. ЩФ-активность не изменена. Белковый обмен не нарушен.
Сулемовая, тимоловая проба не изменены. ПТИ в норме. Осмотическая резистентность эритроцитов снижена.
СИМПТОМ ЗАПОРА
Запор – нарушение функции кишечника, выражающееся в увеличении интервалов между актами дефекации по сравнению с индивидуальной физиологической нормой или в систематически недостаточном опорожнении кишечника. В норме пища, принятая на протяжении 8 ч после дефекации, эвакуируется в течение последующих 24 ч. Запор может быть случайным эпизодом при временно неблагоприятных условиях (длительное путешествие, необходимость пользоваться неблагоустроенным туалетом, значительная физическая нагрузка, парная баня).
Этиология 
Диета с низким содержанием растительной клетчатки в сочетании со сниженным потреблением жидкости и недостаточной физической активностью, а также частое сдерживание дефекации (наиболее распространенная причина). Неврологические расстройства. Эндокринные и метаболические нарушения. Заболевания ЖКТ. Органическая патология толстой кишки и ее связочного аппарата. Заболевания прямой кишки, сопровождающиеся болевым синдромом, угнетающим позывы на дефекацию.
Клиническая картина 
1. Отсутствие стула в течение нескольких дней или недель. При длительном отсутствии стула может возникнуть кишечная непроходимость.
2. Дискомфорт в животе, переполнение его, чувство распирания, иногда вздутие, урчание.
3. Тошнота, отрыжка воздухом, неприятный вкус во рту.
4. Боли в животе спастического характера, чаще связанные с актом дефекации.
5. Разбитость, слабость, быстрая утомляемость, головные боли, снижение аппетита, бессонница, депрессия.
6. Кожа может быть бледной с сероватым или желтоватым оттенком, сниженным тургором, иногда с расчесами, высыпаниями типа крапивницы.
7. Пальпация живота – расширенные и спастически сокращенные участки толстой кишки, в которых нередко можно определить плотные каловые массы, чаще в нисходящей ободочной и сигмовидной кишках.
8. При пальцевом исследовании прямой кишки возможно обнаружение каловых камней. Лабораторные исследования. Лейкоцитоз до 15 × 109 л; гипонатриемия. Гипокалиемия. Железодефицитная анемия. Копрологическое исследование: примесь крови и слизи (при злокачественных новообразованиях, болезни Крона). Исследование кишечной микрофлоры.
СИМПТОМ КРОВОТЕЧЕНИЯ
Кровотечение – истечение крови из кровеносного сосуда при нарушении целостности или проницаемости его стенки.
Классификация 
1. По этиологии: 1) травматические – кровотечения в результате механического повреждения стенки кровеносного сосуда; 2) нетравматические – кровотечения в результате патологического изменения сосудов (аррозия, расслоение стенки), например при атеросклерозе, сифилисе, злокачественных новообразованиях, гнойном воспалении, нарушениях свертываемости крови; 3) послеоперационные кровотечения возникают у больных с нарушениями свертываемости крови (длительная желтуха, эхинококкоз печени, ДВС), при соскальзывании или прорезывании лигатуры, наложенной на сосуд.
2. По месту истечения крови: 1) наружные – истечение крови во внешнюю среду через поврежденную кожу и слизистые оболочки; 2) внутренние – кровотечения в просвет полого органа или полости тела: в пищеварительный тракт – желудочно-кишечное кровотечение, в мочевой пузырь – гематурия, в матку – маточные кровотечения, в трахею и бронхи – легочное кровотечение, кровоизлияния и гематомы.
3. По времени возникновения: 1) первичные – кровотечения, возникающие в момент травмы; 2) вторичные – кровотечения, возникающие через некоторое время после травмы и обусловленные нагноением раны, нарушениями свертываемости крови и т. д.
Клиническая картина 
1. Артериальное кровотечение. Кровь ярко-красного цвета, пульсирует, течет струей. Кровотечения из крупных артерий (аорты, сонной, бедренной, плечевой) могут быстро привести к остановке сердца.
2. Венозное кровотечение. Кровь темно-красного цвета, вытекает медленной струей. Кровотечения из крупных вен (бедренной, подключичной, яремной) опасны для жизни изза значительной кровопотери и возможного развития воздушной эмболии.
3. Капиллярное кровотечение. Кровоточит вся поверхность раны, как правило, останавливается самостоятельно. Опасность представляют капиллярные кровотечения у больных с нарушениями свертываемости крови (например, гемофилия).
4. Паренхиматозное кровотечение возникает при повреждении ткани паренхиматозных органов (печени, почек, селезенки и др.). Стенки кровеносных сосудов этих органов фиксированы и не спадаются, поэтому кровотечение самостоятельно останавливается редко и приводит к большой кровопотере.
5. Внутреннее кровотечение – бледность кожи и слизистых оболочек, холодный пот, головокружение, слабость, зевота, жажда, потеря сознания, тахикардия, снижение АД. При длительных кровотечениях – снижение гемоглобина и гематокрита (разведение крови). При кровотечениях в брюшную полость – притупление перкуторного звука в отлогих местах брюшной полости. При кровотечениях в плевральную полость – притупление перкуторного звука, смещение средостения в противоположную сторону, ослабление дыхания на стороне поражения, при рентгенологическом исследовании – гидроторакс. При кровотечениях в полость перикарда – расширение границ сердца, ослабление тонов. Даже небольшая внутренняя кровопотеря может быть опасной для жизни из-за сдавления кровью жизненно важных органов (головного мозга, сердца).
СИМПТОМ ЛИХОРАДКИ НЕЯСНОГО ГЕНЕЗА
Лихорадка неясного генеза – повышение температуры тела выше 38,3 °C как минимум 4 раза в течение 14 дней вследствие недиагностируемого заболевания.
Возможные причины 
Инфекционные и бактериальные заболевания: абсцессы брюшной полости, микобактериальные инфекции, цитомегаловирус, синуситы, ВИЧ-инфекция, эндо-и перикардиты, инфекции почек и мочевыводящих путей, остеомиелиты, инфекции, обусловленные длительно функционирующими катетерами, амебный гепатит, раневые инфекции.
Новообразования: липома, лейкоз, солидные опухоли (гипернефрома), гепатома, миксома предсердия, рак толстой кишки.
Коллагенозно-сосудистые заболевания: гигантоклеточный артериит, узелковый периартериит, ревматоидная лихорадка, СКВ, ревматоидный артрит, ревматоидная полимиалгия.
Другие причины: гранулематозы, эмболия легочной артерии, прием лекарственных препаратов, расстройства терморегуляции, эндокринные заболевания, факторы окружающей среды, периодическая лихорадка, нарушение мозгового кровообращения, алкогольный гепатит.
Клиническая картина 
Повышение температуры тела – не единственное проявление заболевания. Тип и характер лихорадки обычно малоинформативны. Симптомы, сопутствующие повышению температуры тела, – головные и мышечные боли, общее недомогание.
Лабораторные исследования 
Общий и биохимический анализы крови (возможны лейкопения, анемия, тромбоцитопения или тромбоцитоз; повышение концентрации СРБ; увеличение СОЭ). Функциональные тесты печени (особенно на ЩФ) указывают на воспаление, обструкцию или инфильтративные поражения органа. Бактериальный посев крови. Проводят несколько посевов венозной крови (не более 6) на наличие возможной бактериемии или септицемии. Общий анализ и бактериальный посев мочи. Комплексное обследование больного на туберкулез.
СИМПТОМ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ
Дыхательная недостаточность – нарушение газообмена между окружающим воздухом и циркулирующей кровью с развитием гипоксемии (снижение насыщения крови кислородом), складывающегося из 2 этапов:
1) вентиляция – газообмен между окружающей средой и легкими;
2) оксигенация – внутрилегочный газообмен; венозная кровь высвобождает СО2 и насыщается О2.
Этиология и патогенез 
1. Снижение рO2 во вдыхаемом воздухе (например, снижение барометрического давления на большой высоте).
2. Обструкция дыхательных путей (например, бронхиальная астма, муковисцидоз, бронхиолит) приводит к альвеолярной гиповентиляции с последующей гипоксемией. Гипоксемия – ведущее звено патогенеза дыхательной недостаточности.
3. Гиповентиляция (гипоксемия) вследствие поражений легочного интерстиция. Пневмонии. Туберкулез. Саркоидоз. Пневмокониоз. Системная склеродермия. СКВ. Гиперчувствительный пневмонит. Фиброз легочный интерстициальный. Метастатические диссеминированные поражения легких. Лимфоцитарная лимфома. Гистиоцитоз. Гиповентиляция (гипоксемия) без первичной легочной патологии.
4. Анатомические нарушения. Аномалии дыхательного центра. Деформации грудной клетки (кифосколиоз). Структурные изменения грудной стенки: переломы ребер. Нервномышечные заболевания. Миастения. Миопатии. Полиомиелит. Полимиозит. Паралич дыхательных мышц или несогласованная их работа при недостаточности кальция, железа, сепсисе и др.
5. Эндокринная патология. Гипотиреоз. Ожирение.
6. Рабочая перегрузка легких. Гипервентиляция. Увеличение энергозатрат на дыхание: возрастание аэродинамического сопротивления при обструкции дыхательных путей.
7. Гипоксемия без альвеолярной гиповентиляции. Шунт. Внутрисердечный при пороках со сбросом крови справа налево. Легочные артериовенозные шунты. Наличие полностью невентилируемых, но перфузируемых зон в легком. Патологически низкое р02 в венозной крови вследствие анемии или сердечной недостаточности.
Клинико-лабораторная диагностика 
Одышка. Тахипноэ (увеличение частоты дыхания). Цианоз кожных покровов. Гипоксемия. Острая гипоксемия ведет к быстрому нарушению функций жизненно важных органов (прежде всего ЦНС и сердца) и коме. Хроническая гипоксемия в альвеолах приводит к легочной вазоконстрикции и развитию легочного сердца. Гиперкапния (увеличение содержания углекислого газа в крови). Ацидоз. Артериальная гипотензия. Электрическая нестабильность сердца. Психические нарушения (от слабых изменений личности до ступора). Усиление стимуляции дыхательных мышц. Клинические проявления острой и хронической гиперкапнии сходны, но острая гиперкапния более драматична.
СИМПТОМ НЕДОСТАТОЧНОСТИ СЕРДЕЧНОЙ
Сердечная недостаточность (СН) – нарушение способности сердца поддерживать кровообращение, необходимое для метаболических потребностей организма, без участия дополнительных компенсаторных механизмов.
Классификация. 
1. По происхождению: перегрузка давлением; перегрузка объемом; первичная миокардиальная недостаточность.
2. По сердечному циклу: систолическая недостаточность; диастолическая недостаточность; смешанная недостаточность.
3. По клиническому течению: преимущественно левожелудочковая; преимущественно правожелудочковая; тотальная; гиперкинетическая; коллаптоидная; с сохраненным синусовым ритмом; брадикардическая.
Этиология. 
1. Снижение сократительной способности миокарда. ИМ. Постинфарктный кардиосклероз. Гипертиреоз. Гипотиреоз. Назначение ЛС с отрицательным инотропным действием, например р-адреноблокаторов (при назначении в избыточных дозировках и в стадии декомпенсации СН). Врожденные и приобретенные пороки сердца. Артериальная гипертензия. Кардиомиопатии. Легочное сердце.
2. Увеличенная посленагрузка – сила сокращений миокарда, необходимая для преодоления общего периферического сосудистого сопротивления (возрастает, например, при гипертоническом кризе).
3. Изменения преднагрузки – степень растяжения кардиомиоцитов перед систолой. Повышение преднагрузки при нормальных величинах посленагрузки и сократительной функции миокарда вследствие тяжелой почечной недостаточности или избыточной инфузионной терапии (признаки СН при здоровом сердце). Уменьшение преднагрузки (например, при констриктивном перикардите).
4. Нарушения сердечного ритма.
Клиническая картина 
1. Одышка – наиболее частый симптом. Ортопноэ – одышка в положении лежа, частично или полностью исчезающая в положении сидя или стоя. Пароксизмальная ночная одышка (признак интерстициального отека легких) – выраженность проявлений обычно уменьшается через 5 – 20 мин после принятия вертикального положения, в противном случае развивается альвеолярный отек легких.
2. Тахикардия (возникает компенсаторно для поддержания сердечного выброса в условиях сниженного ударного объема).
3. Хрипы над легкими (необходимо помнить о существовании других причин появления хрипов, их наличие не всегда означает СН).
4. Увеличение размеров сердца.
5. Появление III тона – аускультативная картина протодиастолического ритма галопа (наиболее достоверный признак СН, определяемый физикально).
6. Набухание шейных вен.
7. Асцит.
8. Анасарка в виде отеков нижних конечностей и крестцовой области – частый симптом правожелудочковой или тотальной СН.
9. Никтурия как результат улучшения почечного кровотока при длительном пребывании в горизонтальном положении во время сна.
10. Анорексия возникает на поздних стадиях СН, сопутствует правожелудочковой и печеночной недостаточности.
Лабораторные исследования 
1. Легкая и умеренная СН: Респираторный алкалоз. Умеренная азотемия. Уменьшение СОЭ. Протеинурия (обычно менее 1 мг/сутки).
2. Тяжелая степень СН: Повышение уровня креатинина. Гипербилирубинемия в тяжелых случаях.
Специальные исследования 
1. ЭКГ – признаки гипертрофии предсердий и желудочков, ишемия миокарда, нарушения ритма, изменения сегмента S-T и т. д. Изменения неспецифичны.
2. Рентгенологическое исследование органов грудной клетки – увеличение камер сердца и застой крови в легких. Рентгенологические признаки отека легких сохраняются дольше клинических.
3. Эхокардиография – выявление изменений камер сердца и количественная оценка функций левого желудочка и клапанов. Особенно информативна при поражениях митрального клапана. Дополнительное использование эффекта Доплера дает возможность оценить направление и скорость кровотока через полости сердца и крупные сосуды.
СИМПТОМ ОЛИГУРИИ И (ИЛИ) АНУРИИ
Олигурия возникает, если объем выделяемой мочи меньше минимального объема, необходимого для выведения из организма шлаков. При максимальной концентрации для выделения суточной осмолярной нагрузки должно образоваться 400–500 мл мочи в сутки. Меньший объем ведет к азотемии. Анурия – выделение менее 100 мл мочи в сутки. Причины: двусторонняя обструкция мочевых путей, окклюзия почечных артерий, кортикальный некроз, выраженный острый некроз канальцев и серповидный гломерулонефрит.
1. Преренальная почечная недостаточность может возникнуть в результате гиповолемии вследствие кровотечения, обезвоживания и большой потери электролитов при различных видах шока, массивного отека при нефротическом синдроме, вследствие артериальной гипотензии при сердечной недостаточности.
2. Постренальная почечная недостаточность – при обструкции нижних отделов мочевыделительного тракта и нарушения оттока мочи при клапанах и стриктурах уретры, стенозе устья мочеточников, при закупорке мочевыводящих путей сгустками крови, камнями.
3. Ренальная почечная недостаточность. При ишемическом повреждении канальцев (шоковая почка). При токсическом повреждении канальцев. Заболевания паренхимы почек. Поражение почечных сосудов (ГУС).
СИМПТОМ ОТЕКА
Определение 
Припухлость тканей в результате патологического увеличения объема интерстициальной жидкости. Отечная жидкость является транссудатом плазмы, накапливающимся при усилении перехода жидкости из сосудистого русла в интерстициальное пространство. Заметный общий отек у взрослого означает накопление в организме 3 или более литров жидкости, чаще в результате задержки соли и воды почками. Распределение отеков по тканям может указать на их причину.
Местный отек привязан к определенному органу или участку сосудистого русла, легко отличим от генерализованного отека. Изолированный отек конечности обычно связан с венозной или лимфатической недостаточностью (тромбоз глубоких вен, первичный лимфатический отек, нарушение оттока из-за роста опухоли). При параличе нижней конечности отек может развиться в результате стаза. Аллергические реакции (ангионевротический отек) и обструкция верхней полой вены служат причинами локального отека лица.
Двусторонний отек нижних конечностей может также иметь местные причины. Например, обструкция нижней полой вены, сдавление ее асцитом или опухолью в брюшной полости.
Асцит (жидкость в брюшной полости) и гидроторакс (жидкость в плевральной полости) могут выглядеть как локальный отек в результате воспаления или роста опухоли.
Общий (генерализованный) отек – припухлость тканей в большинстве или во всех отделах организма. Двусторонний отек нижних конечностей, более выраженный после пребывания в течение нескольких часов в положении стоя, а также отек легких обычно имеют кардиальное происхождение.
Периорбитальный отек отмечается при пробуждении больного, часто вызван поражением почек и нарушением экскреции натрия. Асцит, отек нижних конечностей и мошонки нередко отмечаются при циррозе печени и хронической сердечной недостаточности. В последнем случае снижение сердечного выброса и минутного объема кровообращения ведет к уменьшению кровотока через почки и увеличению венозного давления с результирующей задержкой натрия почками из-за почечного сосудистого спазма, перераспределения внутрипочечного кровотока и вторичного гиперальдостеронизма.
Причины отеков 
При циррозе печени артериовенозные шунты уменьшают эффективный почечный кровоток, что ведет к задержке натрия. Асцитическая жидкость накапливается, когда увеличенное сосудистое сопротивление вызывает портальную гипертензию. Снижение содержания альбумина в сыворотке крови и повышенное внутрибрюшное давление ведут к отеку нижних конечностей.
При нефритическом синдроме выраженная потеря альбумина через почки снижает онкотическое давление плазмы, способствуя транссудации жидкости в интерстициальное пространство; уменьшенный МОК стимулирует задержку натрия почками. При острой или хронической почечной недостаточности отек возникает, если поступление натрия превышает способность почек к его экскреции из-за выраженного снижения гломерулярной фильтрации. Тяжелая гипоальбуминемия (менее 25 г/л) любого происхождения (например, нефротический синдром, дефицит питания, хроническое заболевание печени) может снизить онкотическое давление плазмы до такой степени, чтобы вызвать отек.
Более редкие причины общего отека: идиопатический отек – синдром повторного увеличения массы тела и отека у женщин в половозрелом возрасте; гипотиреоз – микседематозный отек типично располагается в нижних отделах голеней; прием стероидов, эстрогенов и сосудорасширяющих средств; беременность; восстановительный период после голодания.
СИМПТОМ ПОЛИУРИИ
Этиология и патогенез 
Объем мочеотделения более 3 л/сутки отражает потерю воды через почки в результате повышения облигатной экскреции либо уменьшения канальцевой реабсорбции воды. Повышение приема воды при первичной полидипсии зависит от психогенного расстройства, обычно вызванного психическим заболеванием, и встречается у женщин среднего возраста. В анамнезе указание на применение диуретиков или слабительных.
1. Изолированная потеря воды происходит после инфузионной нагрузки (глюкоза, солевой раствор, маннит), в результате инфузионного диуреза, из-за глюкозурии при контролируемом диабете или при богатой белком диете.
2. Полиурия отмечается также при выздоровлении после острого канальцевого некроза, после трансплантации почки, большой потери солей, устранении обструкции мочевых путей и при чрезмерном введении диуретиков.
3. Уменьшение канальцевой реабсорбции воды происходит при несахарном диабете (НД). Причина – неадекватная продукция вазопрессина (центральный НД) или нечувствительность канальцев почек к вазопрессину (нефрогенный НД).
4. Нефрогенный НД может быть врожденным, но чаще возникает при заболеваниях, поражающих канальцы и интерстициальную ткань почек (обструктивная уропатия, гиперкальциемия, гипокалиемия, злоупотребление анальгетиками, пиелонефриг), или при употреблении некоторых лекарств (лития, этанола, пропоксифена, фенитоина, метоксифлюрана).
СИМПТОМ ПРОТЕИНУРИИ
Этиология 
Симптом протеинурии служит важным показателем поражения паренхимы почек. В суточном объеме мочи здорового человека содержится менее 150 мг белка. В концентрированной моче здорового человека можно обнаружить следы белка. Щелочная моча дает ложноположительный результат при качественном анализе на белок. Умеренную протеинурию (менее 1 г/сутки) вызывают гипертензивный нефросклероз, поликистоз почек. Кроме того, встречается ортостатическая протеинурия, а также протеинурия, вызванная физической нагрузкой и лихорадкой. Протеинурия средней степени выраженности (1–3,5 г/сутки) встречается при интерстициальном нефрите, злоупотреблении анальгетиками, серповидно-клеточной анемии и некоторых видах гломерулонефрита. Массивная протеинурия (3,5 г/сутки) с гипоальбуминемией, отеками и гиперлипидемией характерна для нефротического синдрома.
Диагноз 
При положительном результате качественных проб на протеинурию (1+ или положительная проба с сульфосалициловой кислотой) следует собрать суточную мочу для количественной оценки. Если обнаружено более 150 мг белка, необходимо провести электрофорез мочи. Ортостатическая или вызванная физической активностью протеинурия может быть исключена при исследовании первой утренней порции мочи. В тяжелых случаях производят биопсию почки.
СИМПТОМ ПОЛИЦИТЕМИИ
Определение 
Полицитемия – повышение массы эритроцитов в организме, т. е. увеличением их количества и объема на 1 кг массы тела. Является симптомом группы заболеваний. Истинная полицитемия (polycythemia vera) – неопластическое заболевание, сопровождающееся увеличением количества эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов. Источник опухолевого роста – клетка – предшественник миелопоэза. Преобладающий возраст – пожилой.
Патогенез 
1. Лейкозная пролиферация всех трех ростков кроветворения (с преобладанием эритроцитарного) приводит к повышению гематокрита, снижению кровотока в тканях и уменьшению их оксигенации, увеличению сердечного выброса.
2. Появление очагов экстрамедуллярного кроветворения в печени и селезенке.
Клиническая картина 
Субъективные проявления: головная боль, головокружение, нарушение зрения, стенокардические боли, кожный зуд и парестезии, артериальная гипертензия, склонность к тромбозам, миелопролиферативный синдром, общая слабость, повышение температуры тела, боли в костях, ощущение тяжести в левом подреберье. Спленомегалия (реже – гепатомегалия) в результате появления очагов экстрамедуллярного кроветворения и венозного застоя.
Специальные исследования 
Трепанобиопсия костного мозга (трехростковая гиперплазия костного мозга с преобладанием эритропоэза, отсутствие отложений железа).
СИМПТОМ ПУРПУРЫ
Определение 
Пурпура – состояние, характеризующееся развитием тромбоцитопении и геморрагического синдрома в виде капиллярных геморрагий на коже, кровоподтеков, кровотечения из капилляров слизистых оболочек (из десен, носовые кровотечения). Чаще всего разрушение тромбоцитов обусловлено аутоиммунным процессом, спровоцированным каким-либо инфекционным агентом или приемом лекарственных средств.
Патогенез . Экзогенные агенты (например, вирус, ЛС, в том числе вакцины) оседают на тромбоцитах больного, индуцируя фагоцитоз их мононуклеарными фагоцитами. Также в результате иммунного процесса происходит подавление мегакариоцитарного ростка костного мозга.
Клиническая картина 
1. Острое начало с геморрагического синдрома. Возможно повышение температуры тела до субфебрильных значений.
2. Состояние больного часто существенно не меняется.
3. Петехиально-экхимозная сыпь, локализованная на ягодицах, внутренней поверхности бедер, груди, лице.
4. Положительный симптом щипка возможен и в стадии клинической ремиссии.
5. Кровотечения из слизистых оболочек. Наиболее часто возникает интенсивное носовое кровотечение; у девочек пубертатного возраста – маточные кровотечения.
6. Внутренние кровотечения в ЖКТ, ЦНС наблюдают крайне редко.
Лабораторные исследования 
1. Общий анализ крови: постгеморрагическая анемия, тромбоцитопения.
2. Общий анализ мочи – возможна гематурия при почечном кровотечении.
3. Иммунограмма: увеличение содержания циркулирующих иммунных комплексов.
4. Миелограмма: снижение количества мегакариоцитов.
Линия Розер – Нелатона : линия, соединяющая седалищный бугор с передней верхней остью подвздошной кости. При переломе шейки бедра или вывихе его большой вертел стоит выше этой линии.
СИМПТОМ СТРУНЫ
Этиология и патогенез 
Отсутствие физиологических изгибов рентгенологической тени мочеточника при урографии или ретроградной лиспографии: признак туберкулеза почки и мочевыводящих путей, обусловленный ригидностью пораженной стенки мочеточника.
С. И. Финкельштейн (1958 г.) в противоположность установившемуся взгляду на «симптом струны», выявляемый на пиелоуретерограммах при туберкулезе почки и рассматриваемый как следствие атонии или значительного ослабления сократительной способности мочеточника, рентгенокимографически убедительно показал, что в таких случаях, наоборот, имеет место сохранность вполне удовлетворительной динамики лоханки и мочеточника. Моторика последних не только не угасает, но часто оказывается усиленной. С. И. Финкельштейн установил, что сокращения лоханки могут наблюдаться даже при поликавернозном процессе, инфильтрации слизистой лоханки и мочеточника и обсеменении их бугорками. «Симптом струны», проявляющийся на рентгенограмме в ригидности и выпрямлении мочеточника, может иметь место тогда, когда стенки его еще не подверглись склерозу или тотальному рубцеванию. При этом симптоме рентгенокимографически сократительная способность верхних мочевых путей сохранена.
СИМПТОМЫ ТОШНОТЫ И РВОТЫ
Определение 
Тошнота – предчувствие надвигающейся рвоты, часто предшествует рвоте или сопровождает ее. Рвота – форсированный выброс желудочного содержимого через рот. Позыв к рвоте – усиленная ритмичная одышка, предшествующая рвоте. Регургитация – затекание желудочного содержимого без тошноты и сокращений брюшной и диафрамальной мускулатуры. Руминация (жвачка) – регургитация, повторное пережевывание и повторное заглатывание пищи, уже находившейся в желудке.
Патофизиология 
Желудочное содержимое проталкивается в пищевод, когда вслед за расслаблением дна желудка и желудочно-пищеводного сфинктера быстро повышается внутрибрюшное давление из-за сокращения брюшных и диафрагмальных мышц. Увеличение внутригрудного давления ведет к дальнейшему продвижению пищевой массы в полость рта. Рефлекторный подъем мягкого неба и закрытие голосовой щели защищают носоглотку и трахею и завершают акт рвоты. Рефлекторно рвотный акт контролируется двумя зонами в стволе головного мозга: рвотным центром и хемо-рецепторной триггерной зоной. Активация последней порождает импульсацию в рвотный центр, контролирующий физическую сторону акта рвоты.
Этиология 
Тошнота и рвота являются проявлением большого числа заболеваний.
Клиническая классификация 
1. Острые поражения органов брюшной полости: аппендицит, острый холецистит, острая кишечная обструкция (спайки, опухоль, грыжа, клапаны), острый перитонит.
2. Хроническое расстройство пищеварения: пептическая язва, аэрофагия.
3. Нарушения двигательной активности пищеварительного тракта: парез желудка (после ваготомии, диабетический, идиопатический), расстройство миоэлектрической активности желудка («дизритмия»), ахалазия, ложная кишечная обструкция.
4. Инфекции (бактериальная, вирусная, паразитарная) системы пищеварения. Общие инфекции с лихорадкой, не затрагивающие пищеварительный тракт непосредственно, особенно у детей.
5. Расстройства функции ЦНС: повышение внутричерепного давления (опухоль, энцефалит, гидроцефалия) может проявляться рвотой, часто фонтанирующей. Головная боль при мигрени, диабетический криз, острый менингит могут сопровождаться тошнотой и рвотой.
6. Поражения лабиринта (острый лабиринтит, болезнь Меньера), проявляющиеся головокружением, часто сопровождаются тошнотой и рвотой.
7. Кардиальные: ОИМ (особенно задней стенки и трансмуральный).
8. Обменные и эндокринные расстройства: диабетический кетоацидоз, надпочечниковая недостаточность, тиреотоксический криз, беременность, уремия, гипо– и гиперпаратиреоз.
9. Рак, особенно в далеко зашедшей стадии, часто вызывает тошноту и рвоту.
10. Лекарственные средства и токсины: тошнота часто встречается как побочный эффект при приеме многих лекарств и контакте с токсинами. Энтеротоксин бактериального происхождения вызывает пищевые отравления.
11. Психогенные: отрицательные эмоции, анорексия, булимия. Кровотечение из ЖКТ: появление крови в желудке независимо от причины может вызвать тошноту и рвоту.
СИМПТОМ ФИСТУЛЬНЫЙ
Этиология и патогенез 
Сгущение воздуха в слуховом проходе можно вызвать либо давлением пальца на козелок, либо при помощи баллона. Положительный эффект говорит о наличии фистулы в полукружном канале (фистульный симптом). Обыкновенно нистагм направлен в сторону раздражаемого уха.
М. Ф. Цытович описал «полный фистульный симптом». Для вызывания его требуется длительно поддерживать повышенное давление в слуховом проходе. Симптом заключается в том, что нистагм направлен вначале в одну сторону, а через некоторое время меняет свое направление в противоположную сторону.
При наличии фистулы давление является весьма сильным раздражителем, и прессорный нистагм наблюдается иногда даже при отсутствии эффекта от калоризации или вращения.
В тех редких случаях, когда прессорный нистагм вызывается у лиц, не страдающих гнойным отитом, имеется так называемый ложнофистульный симптом.
СИМПТОМ ФИЛАТОВА
Определение 
Симптом (синоним: «симптом Gerhalt», «симптом Flindt», «симптом Бельского», «симптом Koplik», «симптом Comby») – признак начальной стадии кори: появление в прозротальном периоде бледных пятен (мелких белых точек на красном фоне) на слизистой оболочке полости рта. Возбудитель кори – вирус Polinosa morbillarum. Болеют преимущественно дети, но нередко и взрослые, у которых корь протекает значительно тяжелее, чем у детей.
Симптомы 
Болезнь начинается с катарального периода длительностью 3–4 дня: повышения температуры тела, которая в течение суток достигает 38–39 °C, и одновременного появления катаральных явлений (насморк с обильным гнойным отделением, кашель с мокротой, коньюктивит с гнойными выделениями и светобоязнь). В катаральном периоде и периоде высыпаний сохраняется высокая температура. Лихорадка постоянная, колебания температуры утром и вечером незначительны. Со 2 – 3-го дня болезни на слизистой оболочке щек, обычно в области малых коренных зубов, появляются белесоватые участки приподнятого и отрубевидного слущивающего эпителия (симптом Филатова – Коплика). Этот ранний признак кори, которого не бывает при других заболеваниях, сохраняется в среднем 2–4 дня. Вслед за катаральным периодом начинается период высыпания. Для кори характерна крупнопятнистая папулезная сыпь с наклонностью к слиянию, которая появляется на 3 – 4-й день болезни вначале на лице, а затем последовательно распространяется на шею, туловище и конечности. Снижение температуры наблюдается обычно на 5 – 7-й день от начала высыпания.
Дифференциальный диагноз 
Кровь дифференцируют от краснухи, скарлатины, сыпного тифа (см.), гриппа (см.). При краснухе возникают наибольшие диагностические затруднения. Проявления ее сходны с клинической картиной кори. Дифференциально-диагностическим признаком краснухи является увеличение заднейшейных, затылочных, околоушных и других лимфатических узлов, отсутствие симптома Филатова – Коплика. Для скарлатины характерно раннее (в первые 2 суток болезни) появление мелкоточечной сыпи на розовом фоне кожи и быстрое ее распространение по всему телу. Естественные складки кожи ярко-красного цвета. В отличие от кори при скарлатине почти никогда не бывает светобоязни, насморка, отсутствует симптом Филатова – Коплика, однако весьма часты признаки ангины.
Неотложная помощь 
Больному обеспечивают полный покой, обильное питье, затемнение комнаты. При повышении температуры кладут холодный компресс на голову, внутрь дают 0,5 г ацетилсалициловой кислоты или 0,25 г амидопирина. При отсутствии осложнений специального лечения больные корью не требуют. Назначают уход за полостью рта, глазами, сердечно-сосудистые средства (2 мл 10 %-ного раствора сульфокамфокаина 2–3 раза в день подкожно, внутримышечно или внутривенно); преднизолон – 20 мл внутрь.
Госпитализация 
Больные со среднетяжелой и тяжелой формой кори, а также осложненной корью (пневмония, отит, коревой круп, энцефалит, менингит) подлежат госпитализации в инфекционное отделение специальным транспортом для инфекционных больных.
СИМПТОМ ЮДИНА – ЯКУШЕВА
Определение 
Симптом Юдина – Якушева (ощущение толчка газа при перфорации пилородуоденальной язвы)
Клинические проявления 
В надчревье при бимануальной пальпации ощущается толчок газа, выходящего в полость брюшины при перфорации язвы желудка или двенадцатиперстной кишки.
Топографо-анатомическое обоснование 
Преджелудочная сумка ограничена сзади малым сальником и желудком, спереди и сверху диафрагмой, левой долей печени и передней брюшной стенкой, справа – серповидной и круглой связками печени. При перфорации язвы желудка или двенадцатиперстной кишки газ через преджелудочную сумку попадает в левое поддиафрагмальное пространство, проецирующееся в надчревье. Скопившийся газовый пузырь в левом поддиафрагмальном пространстве может вызывать при пальпации передней брюшной стенки сопротивление (ощущение толчка).
СИМПТОМ «ЯЗЫКА» – НОЧНОЕ НЕДЕРЖАНИЕ МОЧИ
Этиология и патогенез 
При этом заболевании сравнительно редко приходится прибегать к рентгенологическому исследованию мочевого пузыря. Одно время большое значение придавали симптому «языка» на цистограмме как характерному для ночного энуреза. Однако опыт, накопленный многими урологами, показывает, что признак «языка» не может считаться патогномоничным для данного страдания. Он наблюдается и при других заболеваниях, а иногда у лиц, не имеющих никаких заболеваний мочевого пузыря.
На цистограмме симптом «языка» выявляется по нижнему контуру пузыря в виде воронки полулунной формы, соответственно месторасположению внутреннего сфинктера. Тень воронки накладывается на тень симфиза. Этот признак при наличии соответствующей клинической картины может указывать на функциональную недостаточность внутреннего сфинктера.
Л. А. Рознерица (1962 г.) показал, что симптом «языка» при ночном недержании мочи – признак непостоянный, но все же ценный, так как, по его наблюдениям, он имел место у 22 % лиц, страдающих ночным энурезом. У таких больных С. Д. Голигорским (1958 г.) был отмечен небольшой диастаз в лонном сочленении. Этот признак Л. А. Рознерица смог установить у 12 % больных.
Если симптом «языка» и может иметь некоторое диагностическое значение в распознавании ночного энуреза, то только в сочетании с другими общеклиническими и эндоскопическими признаками этого страдания.
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Симптомы зарубежных авторов
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СИМПТОМ ACHELIS – ENEKEBACH (АКЕЛИСА – ВЕНКЕБАХА) – рентгенологический признак слипчивого перикардита: ограничение подвижности диафрагмы книзу во время вдоха.
СИМПТОМ ADSON (ЭДСОНА) – признак сдавления нервно-сосудистого пучка в области лестничной мышцы: при поднятии больной руки и одновременном наклоне головы в ту же сторону исчезает пульс на лучевой артерии.
СИМПТОМ AKERLUND (ОКЕРЛУНДА) – рентгенологический признак язвы двенадцатиперстной кишки: втяжение продолжения большой кривизны желудка, которое напоминает ложу. Указывает на язву.
СИМПТОМ ALEXANDER (АЛЕКСАНДРОВА) – признак ранних стадий опухолей или отогенных абсцессов мозжечка: при боковых движениях влево или вправо без поворота туловища больные спотыкаются и падают.
СИМПТОМ ALLIS – признак перелома шейки бедра: ослабленное натяжение фасции, расположенной между большим вертелом и подвздошной кости.
СИМПТОМ D’AMATO (Д’АМАТО) – признак левостороннего экссудативного плеврита: определяется в сидячем положении. Максимальное притупление перкуторного звука на спине перемещается в область сердца, если больной ложится на правый бок.
СИМПТОМ AMOSS (АМОССА) – признак пояснично-крестцового радикулита: лежащий больной при попытке сесть опирается на руки, которые держит сзади.
СИМПТОМ ANDRAL (АНДРАЛЯ) – признак начальной стадии плеврита: больной лежит на правом боку.
СИМПТОМ ANGHELESCU (АНГЕЛЕСКУ) – признак туберкулезного поражения позвонков: больной, лежащий на спине, не может согнуться и не способен вытянуться, опираясь на голову и пятки.
СИМПТОМ ANSCHUTZ (АНШЮТЮР) – признак непроходимости толстой кишки: выраженный метеоризм в области слепой кишки.
СИМПТОМ ANTON (АНТОНА) – признак органического поражения головного мозга: больной не осознает нарушений, вызванных болезнью.
СИМПТОМ ARROYO – возможный признак надпочечниковой недостаточности: замедленная реакция зрачков на свет.
СИМПТОМ ASCHNER (АШНЕРА) – признак раздражения блуждающего нерва: замедленное сердцебиение при легком надавливании в течение 20–30 с на оба глазных яблока.
СИМПТОМ ASSMANN – FAULHABER (АССМАНА – ФАУЛЬХАБЕРА) – рентгенологический признак грыжи пищеводного отверстия диафрагмы: утолщение свода желудка, проявляющееся в увеличении расстояния между верхним контуром диафрагмы и газовым пузырем желудка, в норме не более 1 см.
СИМПТОМ AUENBRUGGER (АУЭНБРУГГЕРА) – возможный признак экссудативного перикардита, митрального стеноза или выраженной трикуспидальной недостаточности: выпячивание в области сердца и мечевидного отростка.
СИМПТОМ AARON (ААРОНА) – признак аппендицита: боль или чувство растяжения в эпигастральной области или прокардиальной области при надавливании в точке МакБерни.
СИМПТОМ ABADIE (АБАДИ): 1) признак спинной сухотки: безболезненность ахиллова сухожилия при сдавливании; 2) признак тиреотоксикоза: спазмы поднимателя верхнего века.
СИМПТОМ AUFRECHT (АУФРЕХТА) – возможный признак стеноза трахеи: под гортанью выслушивается ослабленное дыхание.
СИМПТОМ BAASTRUP (БОСТРУПА) – главный рентгенологический признак синдрома Бострупа: расширение остистых отростков поясничных позвонков в краниокоудальном направлении в связи с образованием остеофитов; последние нередко соприкасаются между собой в расположенных рядом позвонках.
СИМПТОМ BABES (БАБЕСА) – возможный признак аневризмы брюшного отдела аорты: мышечная ригидность и повышенная чувствительность под областью селезеночной артерии.
СИМПТОМ BOLT (БОТТА) – признак разрыва маточной трубы при внематочной беременности: выраженная чувствительность при смещении шейки матки.
СИМПТОМ BOUILLAND (БУЙО) – признак слипчивого перикардита: постепенно втяжение в предсердной области.
СИМПТОМ BONVERET (БУВЕРЕ): 1) возможный признак непроходимости толстой кишки: выпячивание в нижеценальной области; 2) возможный признак сужения привратника: видимая через брюшную стенку перистальтика желудка у истощенных больных.
СИМПТОМ BOYCE (БОЙСА) – возможный признак дивертикула пищевода: при надавливании на боковую поверхность слышится урчание.
СИМПТОМ BOZZOBO (БОЦОНА) – признак аневризмы грудной аорты: видимая пульсация сосудов носовой полости и сильное раздувание крыльев носа при дыхании.
СИМПТОМ BRAGARD (БРАГАРДА): 1) признак пояснично-крестцового радикулита: одновременно с движениями, совершенными при проверке симптома Ларсена, надавливают на подушечки пальцев стопы; при наличии поражения больные испытывают боль;
2) признак пояснично-крестцового радикулит: если больному, лежащему на животе, сгибать ногу в дореопном направлении, то увеличивается боль в поясничной области;
3) признак повреждения менисков коленного сустава: локальная боль исчезает по мере сгибания в коленном суставе и осторожной ротации ее кнаружи;
4) признак разрыв медиального мениска коленного сустава: при сгибании ноги в коленном суставе под углом 90 – 120° пальпаторно относятся болезненность у заднего края медиального мениска.
СИМПТОМ BRAUER (БРОУЭРА) – признак перикардита: усиленная начальная часть супестопического тона.
СИМПТОМ BRDLIK (БРАДНИКА) – признак полиомиелита: заболевший ребенок не может дотронуться головой до своих колен.
СИМПТОМ BRENNER (БРЕННЕРА) – признак перфорации желудка: при аускультации сидящего больного выслуживается металлический жгут трения под XII ребром слева (в связи с выходом воздуха из желудка в поздне-фронтальное пространство).
СИМПТОМ BRITTAIN – признак острого аппендицита: пальпация нижнего отдела правой половины живота вызывает ретракцию правого яичка.
СИМПТОМ BROADBENT (БРОДБЕНТА): 1) признак слипчивого перикардита: втягивание грудной клетки, синхронное сердечному ритму, в области XI–XII ребер сзади слева; 2) признак аневризмы левого ушка сердца: синхронная сердечному ритму пульсация грудной клетки сзади слева; 3) признак слипчивого перикардита: синхронная сердечному ритму пульсация в эпигастральной области.
СИМПТОМ BROEP – признак затылочного миозита, абсцесса мозжечка, менингоэнцефалита и нарушения кровообращения в ЦНС: ригидность мышц затылка без ригидности мускулатуры нижней части тела.
СИМПТОМ BROMBART (БРОТБАРА) – рентгенологический признак рефлюксэзофагита: регугитация контрастного вещества в пищевод в положении лежа после большого глотка воды.
СИМПТОМ BROUN (БРУНА): 1) возможный признак кишечной перфорации у больных брюшным тифом; если при аускультации брюшной области надавить фонендоскопом на специальную область, прослушивается крепитация;
2) признак острого аппендицита: на коже живота отмечают участок болезненности, после чего больного укладывают на здоровый бок; в течение 15–30 мин участок болезненности перемещается на 2,5–5 см или же болезненность и мышечная ригидность значительно усиливается.
СИМПТОМ BRUDZINSKI (БРУДЗИНСКОГО): 1) признак менингита или тенингизита: при пассивном сгибании вперед головы больного, лежащего на спине, происходит сгибание ног в тазобедренных и коленных суставах;
2) признак менингита (чаще туберкулезного): при надавливании на щеку больного ниже скуловой дуги поднимаются плечи и сгибаются предплечья;
3) признак менингита или менингизита: при надавливании кулаком на лобковую область больного, лежащего на спине, наблюдаются непроизвольное сгибание ног в тазобедренных и ножных суставах;
4) признак менингита: если больному, лежащему на спине, согнуть ногу в тазобедренном суставе и разогнуть ее в коленном, то непроизвольно сгибается другая нога.
СИМПТОМ DE BRUN (ДЕ БРЕНА) – возможный признак энфидермы легких – боль в эпигастральной области, усиливающаяся при физической нагрузке.
СИМПТОМ BRUATI (БРУНАТИ) – признак агональной стадии при тяжелых болезнях: помутнение роговицы.
СИМПТОМ BRYANT (БРАЙЕНТА) – признак вывиха плеча: опущение подмышечных складок.
СИМПТОМ BUERGER (БЕРГЕРА) – признак облитерирующего артериосклероза или эндартернита: лежащий на спине больной держит поднятые вверх ноги до легкой усталости; подошва пораженной конечности принимает мертвенно-бледный цвет, а через 2–3 мин после спускания вниз стопы пораженной конечности принимает цитопатическую окраску.
СИМПТОМ BURGHART (БУРГАРТА) – возможный ранний признак туберкулеза: крепитирующие хрипы, которые выслушиваются над передненижними отделами легкого.
СИМПТОМ GAILLAROL (ГАЙЯРА) – признак правосторонних плевральных или плевроперикордиальных сращений или фиброза правого легкого: перемещение сердца вправо, выявляемое как при перкуссии, так и при рентгеноскопии грудной клетки.
СИМПТОМ GALEGZZI (ГАЛЕАЦЦИ) – признак врожденной патологии тазобедреного сустава: у стоящего больного выгибается спина в связи с укорочением одной ноги.
СИМПТОМ GANGOLPHE (ГАНГОЛЬФА) – возможный признак ущемленной грыжи: выпот в брюшной полости, обнаруживаемый при пальпацевом ректальном исследовании или путем перкуссии брюшной полости, дающий притупление в ее нижних отделах.
СИМПТОМ GAREIA – SOGERS (ГАРЕНА-СОДЖЕРСА) – ренгенологический признак лопнувшего пузыря эхинококка легкого: после спадания пузыря видны своеобразные тени его стенки и оболочки, напоминающие плавающую линию или льдинку.
СИМПТОМ GAREIN (ГАРСЕНА) – признак опухолей основания черепа, исходящих из соединительной ткани носоглотки: односторонний паралич черепных нервов без чувствительных и двигательных расстройств туловища и без повышения внутричерепного давления.
СИМПТОМ GAREL (ГАРЕПА) – признак гайморита: во время просвечивания эл. лопаточной гайморовых пазух при их воспалении больной не воспринимает свет.
СИМПТОМ GARTNER (ГЕРТНЕРА) – показатель уровня давления в правом предсердии: чем выше приходится поднимать руку, чтобы сжались поверхностные вены руки, тем выше давление в правом предсердии.
СИМПТОМ GARHARDT (ГЕРХАРТА): 1) признак аневризмы аорты: отсутствие движений гортани во время одышки; 2) признак легочной каверны: при продолговатой форме каверны, содержащей жидкость, легочный звук изменяется в зависимости от положения тела; 3) признак тромбоза внутричерепных синусов: яремная вена на стороне поражения при пальпации кажется менее наполненной; 4) признак незаращения ботаплевр протока или недостаточности клапанов легочных артерий: лентообразная полоса притупления при перкуссии, суживающаяся кверху вдоль левого края грудины, несколько выше верхней границы абсолютной тупости сердца.
СИМПТОМ GLASGOW (ГЛАЗГОУ) – возможный признак патентной аневризмы аорты: систолический шум по плечевой артерии.
СИМПТОМ GOLDLAM (ГОЛЬДФЛАМА) – признак облитерирующего эндортерита и ангиосклероза: боль и слабость в пораженной конечности при активных движениях.
СИМПТОМ GRANGER (ГРЕЙДЖЕРА) – возможный признак поражения сосцевидного отростка: если на рентгенограмме черепа ребенка в возрасте до 2 лет обнаруживается передняя стенка латерального синуса, то это может указывать на деструктивный процесс в сосцевидном отростке.
СИМПТОМ GRASSET (ГРАССЕ): 1) признак нарушения движений при спастической гитиплегии: если у лежащего больного, поднявшего парализованную ногу, поднять здоровую ногу, то парализованная нога опускается;
2) признак мозгового инсульта: на парализованной стороне контура грудино-ключичнососцевидной мышцы.
СИМПТОМ GRAY (ГРЕЯ): 1) признак аппендицита: повышенная чувствительность на 1,5 см книзу и справа от пупка; 2) возможный признак аппендицита: боль в правом плече.
СИМПТОМ GRENE (ГРИНА) – признак экссудативного плеврита: с помощью перкуссии определяется перемещение границы сердца при дыхании.
СИМПТОМ GRIESIGER (ГРИЗИПГЕРА) – признак тромбоза поперечного синуса: припухлость в области сосцевидного отростка.
СИМПТОМ GROCCO (ГРОККА) – признак увеличения печени: расширение притупления печени при перкуссии влево от linep meeliana posterior.
СИМПТОМ GROCCO – PАУХФУСА (ГРОККО – РАУХФУСА) – признак экссудативного плеврита: при перкуссии сзади по здоровой стороне обнаруживается притупление в виде треугольника.
СИМПТОМ GROTH (ГРОТА) – признак хронического панкреатита: наличия «пояса» атрофии подкожного жирового слоя соответственно топографическому положению поджелудочной железы.
СИМПТОМ GRUNWALD (ГРЮНВАЛЬДА) – возможный признак острого панкреатита: акхитозы вокруг пупка.
СИМПТОМ GUILLAIN (ГИСЕНА) – признак менингита: сдавливание четырехглавой мышцы бедра или щипок в области передней поверхности бедра вызывают непроизвольное сгибание в коленном и тазобедренном суставах другой ноги.
СИМПТОМ GUNTR (ГЮНУР) – признак выпадения межпозвоночного диска: сглаживание портального поясничного лордоза.
СИМПТОМ GUNZBURG (ГЮНЦБУРГА) – возможный признак язвы двенадцатиперстной кишки: локализованное урчание между желчным пузырем и привратником желудка.
СИМПТОМ GUYON (ГЮЙОНА) – возможный признак опухоли почек: патологическая подвижность (баллатирование) увеличенной почки.
СИМПТОМ DANCE (ДАНСА) – признак инеоценальной инвагинации: в связи с перемещением инвагинированного отрезка кишечника правая подвздошная ямка при пальпации оказывается пустой.
СИМПТОМ LANOLY (ДЕНДИ): 1) признак ишиаса: короткий удар лопаточкой в области L4 и S1, позвонков по перевертебральной линии вызывает кратковременную, но сильную боль, распространяющуюся по ходу седельникового нерва до стопы; 2) дифференциально-диагностический признак ишиаса и выпадения студенистого ядра межпозвонкового диска: усиление болей при чихании или покалачивании указывает на наличие ишиаса; этого нет при выпадении студенистого ядра.
СИМПТОМ DANELIUS (ДАНАПИУСА) – рентгенологический признак некоторых врожденных пороков сердца и сердечно-легочной недостаточности углублення пульсация сосудистых пучков легких.
СИМПТОМ DANMEEER (ДЕНМЕЙРА) – признак инородного тела в пищеводе: перетяжение гортани кпереди и мнимое расширение нижней части глотки.
СИМПТОМ DAVIDSONN (ДАВИДСОНА) – признак опухоли гайморовой пазухи или гайморита: уменьшение освещенности зрачка, если источник света расположен в полости рта больного.
СИМПТОМ DAVIS (ДЕЙВИСА): 1) возможный признак смерти: пульсирующие, наощупь пустые артерии с желтоватыми или бледными кожными пятнами под ними; 2) возможный признак острого панкреатита: петехин на ягодицах.
СИМПТОМ DELBET (ДЕЛЬБЕ) – признак хорошо развитого коллатерального кровообращения у больных с аневризмой магистральной артерии – удовлетворительное кровоснабжение дыхательных сегментов кожности.
СИМПТОМ DELBET – PERTHES (ДЕЛЬБЕ – ПЕРТЕЕРА) – признак непроходимости глубоких вен нижней конечности: больному, находящемуся в вертикальном положении, накладывают эластичный жгут в верхней трети бедра (натяжение жгута рассчитано лишь на сдавление подкожных вен). Больному предлагают пройтись по комнате. Если после этого подкожные вены опорожняются и спадают, считают, что глубокие вены проводимы, если же они не спадаются, то проходимость глубоких вен нарушена.
СИМПТОМ DEMARGUAE (ДЕМАРКЕ) – возможный признак сифилиса трахеи: фиксирование или опущение гортани при разговоре или при глотании.
СИМПТОМ DEW (ДЬЮ) – признак абсцесса под правым купоном диафрагмы: если больной занимает коленно-локтевое положение, гибкость перкуторного притупления перемяющегося коудально.
СИМПТОМ DONNELLY (ДАННЕЛЛИ) – признак ретрацекального аппендицита: если больной в положении лежа разгибает правую ногу и врач проводит пальпацию живота одновременно выпячивание точки МакБерри, то больной чувствует боль.
СИМПТОМ DORENDOF (ДОРЕНДОРФА) – признак аневризмы дуги аорты: искаженная, иногда пульсирующая подключичная ямка с одной стороны.
СИМПТОМ DRACHTER (ДРАХТЕРА) – признак начинающегося перитонита у детей: одной рукой держат стопу ребенка, другой перкутируют пятку; при этом ребенок защищается от боли в брюшной полости, поднося обе руки к нижней части живота.
СИМПТОМ DRUMMOND (ДРАММЕНДА) – признак аневризмы грудного отдела аорты: вблизи ноздрей больного во время систолы ощущается дуновение (распирающаяся при систоле аорты выталкивает воздух из легких).
СИМПТОМ DUCHENNE (ДАСТЕННА): 1) возможный признак гидроперикардита или паралича диафрагмы: образование углубления в подпяточной области при вдохе; 2) признак врожденного вывиха тазобедренного сустава и coxa valga: боковой наклон туловища при ходьбе.
СИМПТОМ DUCHENE – TREAELENBURG (ДЮШЕННА – ТРЕНДЕПЕНБУРГА) – признак патологии тазобедренного сустава: у больного при стоянии на одной ноге опускается противоположная передняя верхняя ось подвздошной кости и плечевой пояс наклоняется в сторону опорной ноги.
СИМПТОМ DUCNING (ДЮКЬЮИНГА) – признак тромбофлебита голени: при совершении боковых движений ногой после предварительного расслабления мускулатуры больной испытывает боль.
СИМПТОМ DUFF (ДУФФА) – возможный признак опухоли передневнутренней части лобной доли головного мозга: частое непроизвольное прикосновение к носу или же движения, напоминающие вытирание носа.
СИМПТОМ DUGAS (ДУГАСА) – признак травмы плечевого сустава: больной не может положить руку на другое плечо так, чтобы локоть касался груди.
СИМПТОМ DUPUYTREN (ДЮПЮТИРЕНА): 1) возможный признак костной саркомы: потрескивание при надавливании полости; 2) признак врожденного смещения головки бедренной кости: свободное перемещение головки бедренной кости как вверх, так и вниз.
СИМПТОМ DUROZIER – ВИНОГРАДОВА (ДЮРОЗЬЕ – ВИНОГРАДОВА) – признак недостаточности аортальных клапанов: двойной шунт на крупных периферических артериях.
СИМПТОМ GIOROL (ДЖИФФОРДА) – признак текперодермии: невозможность вывернуть верхнее веко. Иногда наблюдается также при тиреоксическом пучеглазии или микозите.
СИМПТОМ JACKSO (ДЖЕКСОНА): 1) признак мерцания предсердий: дефицит пульса;
2) признак бронхиальной астмы и эпифиземы: удлинение выдоха;
3) признак опухоли червя мозжечка: тонические эпилептоидные судороги разгибателей;
4) признак инородного тела в трахее или в бронхах: свистящее дыхание, слышимое вблизи рта.
СИМПТОМ JANEWAY (ДЖЕЙПУЭЯ) – возможный признак бактериального эндокардита: небольшие эритематозные пятна или геморразии на ладонях или стопах.
СИМПТОМ JOYCE (ДЖОЙСА) – признак забрюшинной гематомы и кровоизлияния в корень брыжейки: перкуторно определяется тупость в боковом отделе живота, не смещающаяся при поворачивании больного на бок.
СИМПТОМ GENDRIN (ЖЕНДРЕНА) – признак экссудативного перикардита: перкуторно определяется расширение границ сердечной тупости влево кнаружи от сердечного толчка.
СИМПТОМ GERARD – MARCHART (ЖЕРАРА – МОРШАНА) – возможный признак эпидуральной гематомы: болезненная припухлость в височно-теменной области.
СИМПТОМ GILBERT (ЖИЛЬБЕРА) – признак цирроза печени: количество мочи увеличивается в период голодания и уменьшается в период возобновления приема пищи (опсиурия).
СИМПТОМ JOSSERAND (ЖОСРО) – признак острого перикардита: громкий второй тон с металлическим оттенком на легочной артерии.
СИМПТОМ JACCOD (ЖАККУ) 1) признак слипчивого перикардита, втягивание межреберных промежутков в области сердца во время слепоты;
2) признак слипчивого перикардита: верхняя часть грудной клетки во время систолы движения вперед, а нижняя – назад.
СИМПТОМ ILIESEN (ИЛИЯСКУ) – возможный признак аппендицита: болезненность при сдавлении шейной точки правого диафрагмального нерва.
СИМПТОМ ITORAL–LHOLEWA (ИТАРА – ХОНЕВЫ) – признак отосклероза: анестезия барабанной перепонки.
СИМПТОМ IОNAS (ЙОНАША) – признак холецистита и почечно-каменной болезни: болезненность при давлении в затылочной области на месте прикрепления трапецивидной мышцы, где проходит затылочный нерв.
СИМПТОМ COLVET (КАЛВЕ) – рентгенологический признак паралича глотки бульбарного происхождения: отсутствие активных движений глотки и сокращений пищевода с расширением боковых отделов полости гортани, где и накапливается контрастное вещество.
СИМПТОМ DЕ LE COMP (ДЕ ЛЕ КАМР) – возможный признак туберкулеза бронхиальных лимфатических узлов: относительное притупление перкуторного звука под Thv, vi позвонками и вдоль них.
СИМПТОМ COPOZZI (КАПОЦЦИ) – возможный признак повреждения миокарда: ундуляция верхушечного зонтика или добавочный толчок.
СИМПТОМ CARRETT (КАРНЕТА) – дифференциально-диагностический признак патологии брюшной полости и брюшной стенки: больному, жалующемуся на боль в животе, предлагают попеременно напрягать и расслаблять мышцы передней брюшной стенки; в это время врач пальпирует живот. Если больной испытывает боль во время расслабления брюшной стенки, то это указывает на патологию, которая может локализоваться как в брюшной полости, так и в брюшной стенке. Боль, возникающая только во время напряжения, больше свидетельствует о локализации патологического процесса в брюшной стенке.
СИМПТОМ CARVALLO (КОРВАЛО) – признак митральной недостаточности: систолический шум на верхушке сердца, слабеющий при вдохе.
СИМПТОМ COSE (КЕЙЗА) – возможный рентгенологический признак рака тела или хвоста поджелудочной железы: дефект наполнения по малой кривизне или дефект округлой формы на задней стенке желудка.
СИМПТОМ CLARK (КЛАРКА) – признак перфорации желудка или двенадцатиперстной кишки, а также выраженного метеоризма; при перкуссии исчезновения печеночной тупости.
СИМПТОМ CLEEMAN (КЛИМАНА) – возможный признак продольного смещения при переломе бедренной кости: кожная складка под коленной чашечкой.
СИМПТОМ CO ТUI (КО ТУИ) – признак локализации острой абдонипольной патологии: смещение слепой кишки и пупка в сторону патологии; кожа на стороне поражения более ригидна, легче образуются складки.
СИМПТОМ CODMA (КОДМАНА) – признак разрыв сухожилия надостной мышцы: пассивное отведение руки безболезненно, но, если руку отпустить, сокращается дельтовидная мышца, и боль появляется вновь.
СИМПТОМ COMOLLI (КОМОЛЛИ) – ранний признак травматического повреждения лопатки: появление припухлости в виде треугольника в области лопатки.
СИМПТОМ CONN (КОННА) – признак выраженного отека мошонки у больных ацитом: больной лежит на спине с широко разведенными ногами.
СИМПТОМ COOPER (КУПЕРА) – признак слипчивого перикардита: больной после выдоха может задерживать дыхание дольше, чем после вдоха.
СИМПТОМ COOPERNAIL (КУПЕРНЕЙЛА) – признак перелома таза: экхиозы на промежности, мошонке или половых губах.
СИМПТОМ COPE (КОУПА): 1) признак аппендицита: болезненность в инеоцекольной области при выпрямлении бедра;
2) признак аппендицита: боль при сдавливании бедренной артерии в бедренном (скорковом) треугольнике.
СИМПТОМ CORNELIUS (КОРНЕЛЕУСА) – признак миозита: уплотнение мышц и наличие всех поневрозах узелков, обычно величиной с просяное зерно.
СИМПТОМ CORRIGAN (КОРРИГАНА): 1) признак хронического отравления медью: красновато-фиолетовая полоска на зубах около десен; 2) возможный признак аневризмы брюшного отдела аорты: хорошо видимая пульсация передней брюшной стенки; 3) признак недостаточности аортальных клапанов: частые, короткие и сильные пульсовые волны.
СИМПТОМ CAURVOISIEN (КУРВУАЗЬЕ) – возможный признак закупорки общего желчного протока: сильно увеличенный желчный пузырь у больных с механической желтухой.
СИМПТОМ CROWE (КРОУ) – признак тромбоза мозговых отделов: односторонняя компрессия яремной вены усиливает кровенакопление сосудов сетчатки.
СИМПТОМ CRUVEILHIER (КРЮВЕЛЬСА): 1) признак варикозного расширения больной подкожной вены нижней конечности: при накапливании в паховой области пальпируется выпячивание с дрожанием, напоминмющим журчание воды;
2) вид анатомии ребер: сращения между III и IV ребром.
СИМПТОМ KORPLUS (КОРПЛЮСА) – признак плеврального выпота: при произношении больным звука «у» над областью выпота выстукивается звук «а».
СИМПТОМ KOTSEH (КАЧА) – признак хронического панкреатита: кожная гиперстезия в зонах иннервации Th VIII сегмента спевр.
СИМПТОМ KATZENSTEIN (КАТЦЕПШТАЙНА) – признак патологии миокарда: после сдавления бедренной артерии артериальное давление у человека при здоровом сердце повышается, а при наличии слабости сердечной мышцы – снижается.
СИМПТОМ KOUFMANN (КУФМАНА) – признак гнойного гайморита: выпадение слизистой оболочки гайморовой пазухи, которая при риноскопии может быть ошибочно принята за полип среднего носового хода.
СИМПТОМ KAZALD (КЕЦДЫ) – дифференциально-диагностический признак бедренной грыжи и варикозного расширения вены, расположенного в отверстии подкожной вены ноги: если больной образно напрягает мышцы живота, то врач при пальпации выпячивания в случае варикозного расширения воспринимает вихревые движения, чего нет при бедренной грыже.
СИМПТОМ KERN (КИПА) – признак травмы дистального конца межберцовой кости: увеличенная окружность голени в области лодыжек.
СИМПТОМ KEHR (КЕРА): 1) возможный признак внутрибрюшного кровотечения: сильная боль в левом плече;
2) признак холецистита: боль при вдохе во время пальпации правого подреберья.
СИМПТОМ KEHRER (КЕРЕРА) – возможный признак опухоли головного мозга: если больному надавить на точки затылочного нерва, то наблюдается внезапное движение головы назад и вбок.
СИМПТОМ KELLOCK (КЕЛЛОКА) – дифференциально-диагностический признак экссудативного плеврита и пневмонии: над областью выпота от удара усиленно вибрируют ребра; удар производится правой рукой, а вибрация воспринимается левой, которая прижимается в грудной стенке ниже соска на той же стороне. В случае пневмонии вибрации не наблюдается.
СИМПТОМ KENNEDY (КЕНЕДИ): 1) признак опухоли мозгового тела, исходящей из лобной доли; во время произвольных двухсторонних сокращений мышц конечностей на противоположной очагу поражения стороне сокращения более продолжительные; 2) возможный признак субдуральной гематомы: мидриоз на стороне поражения.
СИМПТОМ KIENBOCK (KИЕНБОКА) – рентгенологический признак пневмопиоторакса (парадоксальная подвижность диафрагмы): на пораженной стороне диафрагмы при вдохе перемещается кверху, а при выдохе – книзу.
СИМПТОМ KLEMM (КЛЕММА) – возможный рентгенологический признак аппендицита: при рентгенологическом исследовании брюшной полости нередко обнаруживается скопление газов в илеоцекальной области.
СИМПТОМ KLOIBER (КЛОЙБЕРА) – рентгенологический признак кишечной непроходимости: при обзорной рентгеноскопии брюшной полости обнаруживаются горизонтальные уровни жидкости и газовые пузыри над ними.
СИМПТОМ KOBRAK (КОБРАКА) – возможный признак ретрацекального аппендицита: больной лежит на левом боку, ноги согнуты в тазобедренных и коленных суставах и прижаты к животу; врач направляет свой указательный палец (при пальцевом рекальном исследовании у мужчин и вагинальном у женщин) вверх и вправо; при надавливании в этом месте на запирательную перепонку (membrana obturatoria) больной испытывает сильную боль.
СИМПТОМ KORAYI (КОРАПИ): 1) признак экссудативного плеврита: при перкуссии остистых отростков позвонков в случаях плеврального выпота в задних сегментах легких обнаруживается перестеночный резонанс;
2) признак туберкулезного поражения верхушки легкого: если больной сильно наклоняется вперед, то задняя граница верхушки при перкуссии не меняется или занимает более высокое положение, у здорового человека она обычно опускается.
СИМПТОМ KORTE (КЕРТЕ) – признак острого панкреатита: наличие резистентности брюшной стенки в виде полер, соответствующего топографическому положению поджелудочной железы.
СИМПТОМ KREYSIG (КРЕЙЗИГРА) – признак слипчивого перикардита: втягивание эпигастральной области и прилегающих реберных хрящей при каждой систоле.
СИМПТОМ LULLEN (ЛЮЛЕНА) – возможный признак кровотечения в брюшной полости (чаще при внематочной беременности) или же острого панкреатита: коричневая окраска кожи в области пупка.
СИМПТОМ FAGET (ФАГЕТА) – возможный признак кожной лихорадки и брюшного тифа: при повышении температуры тела частота пульса нередко уменьшается.
СИМПТОМ FEDERIEI (ФЕДЕРИЧИ) – возможный признак перфорации кишечника: при аускультации брюшной полости выслушиваются тоны сердца.
СИМПТОМ FINERTY (ФИППЕРТИ) – признак гломерулонефрита и нефропатии беременных: отек сетчатки глаза со своеобразным блеском, создающих впечатление, что сетчатка покрыта тонкой прозрачной пленкой.
СИМПТОМ FISCHER (ФИШЕРА): 1) возможный признак слипчивого перикардит: преспатолический шум;
2) возможный признак рахита: при аускультации «шипящий» шум в области больного родничка;
3) признак туберкулеза бронхиальных лимфатических узлов: при аускультации над рукояткой грудины, если больной откинул голову назад, выслушиваются шумы, возникающие в результате сдавления увеличенными лимфатическими узлами плечеголовных вен.
СИМПТОМ LATAU (ФЛАТАУ) – признак менингита: при наклоне головы расширяются зрачки.
СИМПТОМ FLEISCHNEV (ФЛЕЙСТЕНПЕРА) – рентгенологический признак некоторых интарторакальных или интроабдоминальных заболеваний: над гипатоничным куполом диафрагмы в нижней трети легкого на пораженной стороне видны дисковидные стелектазы.
СИМПТОМ FLINT (ФЛИНТА) – признак аортальной недостаточности: короткий преспатолический шум на верхушке сердца.
СИМПТОМ FODERE (ФОДЕРЕ) – возможный признак нефропатии или конституционального лимфостаза: припухание нижних век глаз.
СИМПТОМ FOURNIER (ФУРНЬЕ): 1) возможный признак окативной стадии вторичного сифилиса: резкое ограничение кожных высыпаний;
2) признак позднего врожденного сифилиса: значительное искривление передней поверхности большеберцовой кости, обращенное выпуклостью вперед (саблевидная голень);
3) признак раннего врожденного сифилиса: радиарные рубцы вокруг углов рта после заживления глубоких трещин.
СИМПТОМ FRANTREL (ФРАНЦЕПЕ) – признак митрального стеноза: выслушиваемый дистолический шум имеет два максимума – в начале и в конце диостолы.
СИМПТОМ FRERICHS (ФРЕРИХСА) – возможный признак пятой атрофии печени: кристаллы лецитина и тирозина в осадке мочи.
СИМПТОМ FRIEDREIECH (ФРИДРЕЙХА): 1) признак слипчивого перикардита: спадение шейных вен в диастоле;
2) признак каверны легкого изменения перкуторного звука под легкими в зависимости от вдоха (повышение) или выдоха (понижение).
СИМПТОМ FROESCHELS (ФРЕТЯПЬЕРА): 1) признак отосклероза: уменьшение кожной чувствительности в области наружного слухового прохода;
2) возможный признак логоневроза: вздрагивание и раздувание крыльев носа во время речи.
СИМПТОМ FROIN (ФРУЭНА) – признак закупорки спинно-мозгового канала: при любальной пункции спинно-мозговая жидкость быстро свертывается в связи с повышенным содержанием в ней плазменного белка.
СИМПТОМ FROSTBERG (ФРОСТБЕРГА) – рентгенологический признак хронического воспаления или опухоли поджелудочной железы: при помощи релаксационной дуоденографии определяется деформация вогнутого контура нисходящей части двенадцатиперстной кишки в виде перевернутой цифры 3.
СИМПТОМ FIRBRIGER (ФЮРБРИНГЕРА) – дифференциально-диагностический признак над-и поддиафрагмального абсцесса: во время дыхания наблюдаются движения иглы, введенной в полость поддиафрагмального абсцесса; если абсцесс располагается выше диафрагмы, то эти движения отсутствуют.
СИМПТОМ CHROBAK (ХРОБАКА) – признак рака шейки матки: зонд проникает в раковую ткань легкого без сопротивления.
СИМПТОМ HAHN (ХАНА) – признак патологии мозжечка у детей: постоянное покачивание головой из стороны в сторону.
СИМПТОМ HALL (ХОЛЛА) – признак аневризмы аорты: сотрясение трахеи во время диастолы.
СИМПТОМ HALSTCD (ХАЛСТЕДА): 1) признак острого панкреатита: слабо-синюшный или пористоподобный цвет кожи периферических частей тела (токсическое поражение каппиляров); 2) признак коллоидного рака молочной железы: при легком сдавливании образования пальцами создается впечатление, что разрывается его капсула и желеподобное вещество разжижается, несмотря на то что размеры опухоли не меняются (при операции структурных изменений опухоли не находят).
СИМПТОМ HAMMAN (ХЭММАНА) – признак спонтанного или ревматического пневмомедиасинута: хрустящий, синхронный сердечному ритму прекордиальной шум.
СИМПТОМ HAMMERSCHLOG (ХАММЕРШЛАГА) – признак, иногда наблюдаемый у больных атосклерозом: общая гипосекреция пота.
СИМПТОМ HARZER (ХАРЦЕРА) – признак увеличения правого сердца: синхронная сердечному ритму пульсация в эпигастральной области.
СИМПТОМ HANDEK (ХАУДЕНА) – рентгенологический признак язвы желудка: дефект ткани, заполненный введенным в желудок контрастным веществом, наполняет кишку.
СИМПТОМ HAUSSLER – признак выпадения студенистого ядра межпозвоночного диска: боль в пораженной области при совершении неловких и быстрых движений (боль вывиха).
СИМПТОМ HECHT (ХЕХТА) – признак ломкости мелких кровеностных сосудов: легкий щипок кожи вызывает появления мелких кровоизлияний.
СИМПТОМ HEM – KREYSIG (ХЕЙМ – КРЕЙЗИГА) – признак слипчивого перикардита: смещение межреберных промежутков во время систолы.
СИМПТОМ HENER (ХЕННЕРА) – признак опухоли лобной доли головного мозга: при ходьбе – постепенно усиливающаяся ретропульсация, заканчивающаяся падением больного.
СИМПТОМ HENNING (ХЕННИНГА) – признак гастрита: боль в подложечной области при положении желудка воздухом во время гастроскопии.
СИМПТОМ HERFORT – LETOSNIK (ХЕРФОРТЕ – ЛЕТОШНИКА) – возможный признак острого панкреатита: в крови нейтрофильный лейкоцитоз одновременно с абсолютной лимфопенией.
СИМПТОМ HERTZEL (ХЕРТЦЕЛЯ) – признак атеросклероза: если наложить жгуты на обе ноги и одну руку, то артериальное давление на второй руке у здорового человека поднимается на 5 мм рт. ст. и более.
СИМПТОМ HERYNG (ХЕРИНГА) – признак гнойного гайморита: при освещении полости рта электрической лопаточкой на стороне поражения определяется затемнение.
СИМПТОМ HEUTER (ХАЙТЕРА) – признак травмы двуглавой мышцы плеч: боль в плечевом суставе при сгибании в локтевом суставе ротированной кнутри руки.
СИМПТОМ HILL – TESSIER (ХИЛЛ – ТЕССЬЕ) – признак абдатинального аортита и недостаточности аортальных клапанов: систолическое давление на нижних конечностях: систолическое давление на нижних конечностях выше, чем на верхних.
СИМПТОМ HIRTZ (ХИРТЦА) – возможный признак экссудального перикардита: больной может заснуть только сидя, обхватив руками колени.
СИМПТОМ HOODSON (ХОДСОНА) – рентгенологический признак хронического пиелонефрита: если провести на пиелограмме нормальной почки линию, соединяющую верхушки всех чашечек, то эта линия окажется параллельной поверхности почки, овальной выпуклой, без западений и только на полюсах почки несколько варьирует; при пиелонефрите взаимоотношение этих линий значительно нарушается (обусловлено сморщиванием почки).
СИМПТОМ VAN DER HOEVE (ВАН ДЕР ХУВЕ) – возможный признак воспаления придаточных пазух носа (преимущественно пазухи решетчатой кости): трех – или четырехкратное увеличение слепого пятна поля зрения.
СИМПТОМ HOHMANN (ХОМАНА) – признак тромбофлебита голени: боль в икроножных мышцах при сгибании стопы в сторону большеберцовой кости.
СИМПТОМ HOLMES (ХОЛМЕСА): 1) признак экссудативного перикардита: перкуторно обнаруживаемое расширение основания сердца, если больной лежит с приподнятой нижней частью туловища, и расширение сердца в области верхушки, если больной стоит;
2) признак мозжечкового поражения: если больному предложить сгибать руку в локтевом суставе и одновременно оказать сопротивление сгибанию, а затем внезапно его прекратить, сгибательное движение продолжается, при этом рука иногда резко ударяется и грудь больного.
У здорового человека рука после устранения препятствия в первый момент продолжает сгибаться в локтевом суставе, но затем под влиянием сокращения антогонистов сгибательное движение прекращается и рука остается в состоянии среднего сгибания.
СИМПТОМ HOLZKREEHT – JACOBSON (ХОЛЬЦКИЕХА – ЯКОБСОНА) – рентгенологический признак сужения бронха: при формированном вдохе средостения смещается в сторону поражения, а при выдохе – в здоровую сторону.
СИМПТОМ HOOVER (ХУВЕРА): 1) признак экссудативного плеврита пневмоторокер: розничная амплитуда реберных движения при меньшей подвижности ребер на стороне поражения; 2) признак раздражения или воспаления седалищного нерва: больной, лежащий на животе, поднимает ногу, выпрямленную в коленном суставе, вторая нога прижимается к кушетке; при поднятии больной ноги вторая нога прижимается к кушетке сильнее.
СИМПТОМ GOPE (ХОУПА) – возможный признак аневризмы аорты: раздвоение обоих сердечных тонов.
СИМПТОМ HORMANN (ХАРМАНА) – признак тромбофлебита голени: появление болей в икроножной мышце при тыльном сгибании стопы.
СИМПТОМ HОRN (ХОРНА) – признак острого аппендицита: при растяжении элементов правого семенного канатика больной испытывает боль.
СИМПТОМ HOWSHIP (ХАУМИНА) – признак ущемленной бедренной грыжи: острая боль в соответствующей ноге.
СИМПТОМ HUDAK (ХОДОКА) – косвенный ренгенологический признак возможной опухоли тела поджелудочной железы: застой в левой почечной лоханке и боковое смещение левой почки выявляются при внутренней урографии.
СИМПТОМ HUCTER (ХУЕРА) – признак осложненного перелома: если между фрагментациями костей ущемлены мягкие ткани, то проведения фибрации через место перелома не наблюдается.
СИМПТОМ HUTTER (ХУТТЕРА) – ренгенологический признак расширения почечной лоханки: медиальная граница лоханки, заложенной контрастным веществом, острая и направлена дистально и латерально-параллельно краю поясничной мышцы.
СИМПТОМ СHASE (ЧЕЙCА) – признак аппендицита, тифтита и перитифита боль в области слепой кишки при быстрой и глубокой пальпации вдоль поперечной ободочной кишки слева направо (при зажимании другой рукой нисходящего отдела ободочной кишки).
СИМПТОМ CHEYNE – STOKES (ЧЕЙН – СТОКСА) – патологическое дыхание при различных расстройствах ЦНС: чередование увеличения объема дыхательных движений, их уменьшения и задержки дыхания.
СИМПТОМ CHAJUL (ШАУЛЯ) – рентгенологический признак опухоли толстой кишки: пристеночное (при пероральном контрастировании барием кишечника) или поссенотическое (при ирригоскопии) расширение толстого кишечника, напоминающее колокол.
СИМПТОМ CHARCOT(ШАРКОТА): 1) признак облитерирующего эндотерита и артериосклероза нижних конечностей: перемежающаяся хромота; 2) признак тиреотоксикоза: дрожание рук.
СИМПТОМ CHGUSSIER (ШОСЬЕ) – возможный признак угрожающей эклатпении: боль в подложечной области.
СИМПТОМ EBSTEIN (ЭБШТЕЙНА) – признак экссудативного перикардита: перкуторное притупление в подпочечной области при наличии значительного количества выпота в полости перикарда.
СИМПТОМ EISENMENGEN (ЭЙЗЕМЕНГЕРА) – признак «обратного», справа налево, сброса крови вследствие высокой легочной гипертензии: вторичный цианоз, появляющийся при первичнобледных врожденных пороках сердца с артериовенозными шпунтами на любом уровне (чаще боталлов проток).
СИМПТОМ ELLIOT (ЭЛЛИОТА) – признак неактивной стадии вторичного и третичного сифилиса: затвердение каймы кожных поражений.
СИМПТОМ ELSBERG – DYKE (ЭЛСБЕРГА – ДАЙКА) – рентгенологический признак опухоли позвоночника: на рентгенограмме вертикальные овелы (корни дужек позвонков) на уровне локализации опухоли (чаще экстрадуральной) принимают неправильную форму, а расстояние между корнями изурированных дужек увеличивается.
СИМПТОМ ELY (ИЛИ): 1) признак поражения крестцово-подвздошного сочленения: если больному, лежащему на столе вниз лицом, сгибают ногу в коленном суставе так, чтобы голень коснулась бедра, то таз приподнимается и отрывается от стола; 2) рентгенологический признак патологии крестцово-подвздошного сочленения: на рентгенограмме таза в переднезаднем направлении на пораженной стороне обнаруживается приподнятая лобковая кость.
СИМПТОМ ERB – WESTPHAL (ЭРБА – ВЕСТРАРАЛЕ) – признак поражения головного и спинного мозг органического характера (например, спинной сухотки): исчезновение коленных рефлексов.
СИМПТОМ ERICHSEN (ЭРИКСЕНА) – дифференциально-диагностический признак патологии крестцово-подвздошного сочленения и тазобедренного сустава: если больному быстро сдавливать обе подвздошные кости, то появление болей указывает на наличие патологии в области крестцово-подвздошного сочленения.
СИМПТОМ ERIANGER – BLOEKMA (ЭРИТГЕРА – БЛЕКНЕРА) – возможный признак полной атриовентрикулярной блокады: на ЭКГ интервал между двумя зубцами Р (в который попадает GRS) оказывается укороченным.
СИМПТОМ ERNI (ЭРНИ) – признак каверны, содержащей жидкость: при перкуссии под каверной, локализующейся в верхушке легкого, нередко возникает кашель, после которого появляется тимпатический звук.
СИМПТОМ L\'ESPINE (Д\'ЭСПЕНА) – признак увеличения бронхиальных лимфатических узлов: пекторикоквия выслушивается ниже, чем в порте, т. е. по позвоночнику добифуркации трахеи, а у детей – до уровня Сэ позвонка.
СИМПТОМ ABROHAMS (ЭБРОХЕМСА) 1) возможный признак ранней стадии верхушечного туберкулеза легких: на плечевом возвышении ключицы выслушиваются ослабленное дыхание, а также кренитирующие или мелкие влажные хрипы, которые в атипичных местах под верхушками легких выслушать не удается. Деревянный стетоскоп должен плотно прилегать к кости;
2) признак уролитиаза: при надавливании на середине линии, соединяющей пупок с хрящом девятого ребра справа, больные испытывают боль.
СИМПТОМ ЕWART (ЮЭРТЕ): 1) признак гидроперикарда: перкуторное притупление и бронхиальное дыхание в области нижнего угла левой лопатки;
2) возможный признак экссудативного перикардита: выпячивание I ребра.
СИМПТОМ ЕWART – TEISSIER (ЮЭРТА – ТЕСЬЕ) – возможный признак экссудативного перикардита: зона притупления при перкуссии расположен поравертебрального справа.
СИМПТОМ EWIG (ЮИНГА): 1) признак гидроперикарда: перкуторное притупление медиально от угла левой лопатки у больных с ограниченным накоплением жидкости в перикарде за сердцем; 2) признак закупорки выхода лобной пазухи: в верхнем левом внутреннем углу глазницы определяется повышенная чувствительность.
СИМПТОМ JURGESEN (ЮРГЕНСЕНА) – возможный признак туберкулезной пневмонии: легкий шум трения плевры, напоминающий крепитацию.
СИМПТОМ JAKOBSOH (ЯКОБСОНА) – патологический рефлекс верхних конечностей: сгибание пальцев кисти при ударе молоточком по шиловидному отростку лучевой кости.
СИМПТОМ JAWORSKI (ЯВОРСКОГО) – признак аппендицита: при поднятой правой ноге пальпация инеоцекальной области болезненна.
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СИНДРОМ АДРЕНОГЕНИТАЛЬНЫЙ
Адреногенитальный синдром – врожденное патологическое состояние, обусловленное дисфункцией коры надпочечников с чрезмерной секрецией андрогенов и проявляющееся признаками вирилизации.
Этиология и патогенез Синдром обусловлен недостаточностью одного из ферментов, необходимых для синтеза кортизола. Дефицит кортизола стимулирует выработку АКТГ, что приводит к гиперплазии коры надпочечников и избыточной продукции АКТГ-зависимых стероидов, синтез которых при данной недостаточности фермента не нарушен (в основном надпочечниковых андрогенов – дегидроэпиандростерона, андростендиона и тестостерона).
Клиническая картина 1. Вирильная форма проявляется главным образом избытком андрогенов. У девочек часто наблюдают врожденные изменения гениталий (пенисообразный клитор, урогенитальный синус, мошонкообразные большие половые губы). В постнатальном периоде вирилизация продолжается (рост мышечной массы по мужскому типу, грубый голос, гирсутизм, аменорея, атрофия грудных желез). У младенцев мужского пола следствие избытка андрогенов во время развития плода макрогенитосомия. В постнатальном периоде наступает преждевременное половое созревание на фоне недоразвития яичек (сперматогенез отсутствует).
2. Сольтеряющая форма наблюдается обычно у новорожденных и детей первого года жизни. Проявляется срыгиванием, рвотой, диареей, похуданием, артериальной гипотензией и судорогами. Дефицит кортизола обычно не имеет значительных клинических проявлений, так как несмотря на недостаточность конкретного фермента, стимуляция АКТГ и гиперплазия надпочечников поддерживают уровень кортизола на нижней границе нормы.
3. Гипертензивная форма. Наряду с вирилизацией у девочек и макрогенитосомией у мальчиков отмечается стойкая артериальная гипертензия.
Диагностика В крови и моче повышены концентрации надпочечниковых андрогенов (тестостерона, андростендиона, дегидроэпиандростерона) и предшественников кортизола (17гидроксипрогестерона). В моче повышены концентрации 17-оксикортикостероидов (17ОКС) и прегнанетриола (метаболит 17-гидроксипрогестерона). Проба с дексаметазоном. Прием дексаметазона в дозе 2 мг 4 раза/сутки в течение 2 дней подавляет продукцию АКТР и приводит к снижению суточной экскреции 17-ОКС на 50 % и более. При опухолях (андростером, адренобластомы) такого снижения не наблюдают. При сольтеряющей форме определяют повышенное содержание К+, сниженное содержание Na.
СИНДРОМ АМНЕСТИЧЕСКИЙ (КОРСАКОВСКИЙ) Амнестический синдром – психическое расстройство, возникающее вследствие органического поражения головного мозга и характеризующееся грубыми нарушениями памяти. Наиболее часто отмечают при алкоголизме (вследствие дефицита витаминов группы В).
Этиология 
Амнестическое расстройство может быть обусловлено любым патологическим процессом, повреждающим диэнцефальные и медиальные височные структуры (например, сосцевидные тела, гиппокамп, свод). Транзиторный амнестический синдром: эпилепсия, сердечно-сосудистая недостаточность, злоупотребление бензодиазепинами и барбитуратами. Постоянный амнестический синдром: ЧМТ, отравления окисью углерода, герметический энцефалит.
Клиническая картина 
1. Расстройства памяти (антероградная, ретроградная, фиксационная амнезии, конфабуляции), выявляющиеся не только на фоне делирия или деменции. Дезориентация в месте, времени и собственной личности.
2. Снижение критических способностей.
3. Эмоционально-волевые расстройства (апатия, эмоциональная уплощенность, отсутствие инициативы). Расстройство непосредственно связано с соматическим и/(или) неврологическим заболеванием.
4. Расстройство вызвано недостаточностью витаминов группы В, особенно тиамина. Прогноз неблагоприятен при развитии энцефалопатии Вернике, основные проявления которой – делирий, нистагм, офтальмоплегия, атаксия. Течение обычно подострое, возможно острое или хроническое.
СИНДРОМ АНТИФОСФОЛИПИДНЫЙ Антифосфолипидный синдром (АФС) – симптомокомплекс, возникающий на фоне гиперпродукции AT к фосфолипидам (волчаночный антикоагулянт, AT к кардиолипину), характеризующийся тромбозами различной локализации. Развивается при ревматических заболеваниях (наиболее часто – СКВ). Преобладающий возраст – 20–40 лет. Преобладающий пол – женский.
Клиническая картина 
1. Рецидивирующий тромбоз. Тромбофлебит глубоких вен голени. Цереброваскулярные нарушения (синдром Снеддона), обусловленные тромбозом мозговых сосудов. Острое или преходящее нарушение мозгового кровообращения.
2. Поперечный миелит (редко). Судорожный синдром. Хорея.
3. Мигрень.
4. Сетчатое livedo – древовидный рисунок на коже нижних конечностей, связанный с тромбозом мелких кожных сосудов.
5. Легочная гипертензия.
6. Акушерская патология, обусловленная тромбозом сосудов плаценты. Рецидивирующие спонтанные аборты. Внутриутробная гибель плода. Эклампсия.
7. Гематологические нарушения. Гемолитическая анемия. Тромбоцитопения.
8. Тромботический неинфекционный эндокардит (чаще с поражением митрального клапана).
9. Асептические некрозы головок бедренных костей (возможно, связаны с тромбозом бедренной артерии).
СИНДРОМ БАРТТЕРА Синдром Барттера – наследственное заболевание с выраженным снижением ОЦК из-за потери электролитов с почками, сочетающееся с низким АД, гипокалиемическим алкалозом, гиперкальциурией и нормальным содержанием магния в сыворотке. Последние две особенности отличают пациентов с этим синдромом от пациентов с синдромом Гительмана, у которых, в дополнение к гипокалиемическому алкалозу и потере солей, обнаруживают гипокальциурию и гипомагниемию. Пациенты тяжело больны с рождения, и при длительном клиническом течении часто развивается нефрокальциноз, ведущий к почечной недостаточности.
Клиническая картина 
1. Отсутствие артериальной гипертензии – важный дифференциально-диагностический признак.
2. Отставание в физическом и умственном развитии.
3. Мышечная слабость и мышечные судороги.
Диагностика 
Эритроцитоз. Снижение агрегации тромбоцитов. Значительное повышение содержания ренина и альдостерона в плазме. Гиперхлорурия (гипохлоремия). Гипокалиемия. Гипонатриемия. Гипомагниемия. Гиперкальциемия и гиперкальциурия. Гиперфосфатемия. Повышение экскреции с мочой простагландинов и калликреина.
СИНДРОМ БОЛИ ПСИХОГЕННОЙ Синдром психогенной боли – болевой синдром, обусловленный невротическими расстройствами; компенсаторная реакция акцентуированной личности в ответ на недостаток внимания окружающих. Боли могут иметь конверсионный (истерический) характер или включаться в фобический или ипохондрический синдром. При этом изменений в функциональном состоянии различных органов и систем, способных вызвать физиогенную боль, не обнаруживают.
Этиология 
1. Связь с психологическими факторами. Связь во времени между возникновением боли и подсознательной выгодой, которую пациент получает от своего состояния.
2. Потребность в сочувствии, которое пациент не может удовлетворить иным способом.
Клиническая картина 
1. Ощущение болей неясного происхождения на протяжении более 6 месяцев, возникновение боли на фоне заболевания, не объясняющего ее механизм.
2. В поисках облегчения боли пациенты часто, но безуспешно принимают различные препараты и меняют лечащих врачей (стандартные анальгетики приносят минимальный эффект).
3. Боль может иметь различный характер (колющий, жгучий или ноющий). Она может быть преходящей, изменяться по интенсивности, продолжительности, локализации и характеру иррадиации, может начаться внезапно и прогрессировать в течение нескольких дней или недель.
4. Часто отмечают беспокойство и депрессию.
СИНДРОМ БРОУН – СЕКАРА Синдром Броун – Секара – симптомокомплекс, наблюдаемый при поражении половины поперечника спинного мозга. На стороне поражения отмечают центральный паралич (или парез) и утрату мышечно-суставной и вибрационной чувствительности, на противоположной – выпадение болевой и температурной чувствительности.
Этиология 
Травмы и проникающие ранения спинного мозга.
1. Нарушения кровообращения спинного мозга.
2. Инфекционные и параинфекционные миелопатии.
3. Опухоли спинного мозга.
4. Облучение спинного мозга.
5. Рассеянный склероз (склероз).
Клиническая картина 
1) В остром периоде – явления спинального шока (ниже уровня поражения отмечают полный вялый паралич и потерю всех видов чувствительности). В дальнейшем развиваются:
2) спастический паралич (или парез) и расстройство глубокой чувствительности ниже уровня поражения на одноименной стороне;
3) на противоположной (здоровой) стороне происходит потеря болевой и температурной чувствительности до уровня повреждения по проводниковому типу;
4) развитие вялого пареза и сегментарная утрата чувствительности на уровне повреждения;
5) могут возникнуть атаксия, парестезии, радикулярные боли.
СИНДРОМ ВАРДЕНБУРГА Синдром Варденбурга – группа наследственных множественных врожденных пороков развития с характерным нарушением пигментации и глухотой.
Тип I. Клинически: частичный кожный альбинизм, раннее поседение волос, гетерохромия радужек, нейросенсорная тугоухость, широкая переносица, расщелина губы/(неба), болезнь Гиршспрунга, уменьшение длины носовых костей, относительное увеличение нижней трети лица, расщепление дуг позвонков, пояснично-крестцовая спинно-мозговая грыжа, аплазия влагалища, яичников, рабдомиосаркома.
Тип II. Клинически: снижение остроты зрения, фотофобия, нистагм, просвечивающие радужки, косоглазие, дальнозоркость, депигментированное глазное дно, гипоплазия зрительной ямки, дисплазия зрительного нерва, гипомеланоз кожи, веснушки, глухота, вестибулярная гипофункция.
Тип III. Клинически: гипоплазия скелета и мышц, сгибательные контрактуры, синдактилия, микроцефалия, умственная отсталость, спастическая параплегия, крыловидные лопатки, телекант, блефарофимоз, частичный альбинизм, потеря слуха, широкая переносица, болезнь Гиршспрунга. Синонимы: синдром Клейна – Варденбурга, синдром Варденбурга с аномалиями верхних конечностей
Вариант Вюрденбурга IIIA. Клинически: гипопигментация бровей и ресниц, врожденная кишечная непроходимость, изохромия радужки (светло-коричневого цвета с участками гипопигментации), обычная форма носа, отсутствие депигментации кожи, глухота, расширение проксимальных отделов подвздошной кишки, спавшиеся дистальные отделы подвздошной и толстой кишок.
СИНДРОМ ВИСКОТТА – ОЛДРИЧА Синдром Вискотта – Олдрича – генетическое заболевание, клинически проявляющееся экземой, тромбоцитопенией, диареей с примесью крови в кале, а также сниженной резистентностью к инфекциям вследствие нарушений функций Т и В-лимфоцитов.
Патоморфология 
1. Множественные тромбозы мелких артериол почек, легких, поджелудочной железы.
2. Гиперплазия селезенки, лимфатических узлов.
3. Воспалительные процессы в коже.
Преобладающий возраст : новорожденные (симптоматика разворачивается по мере роста ребенка).
Преобладающий пол – мужской.
Клиническая картина 
1. В период новорожденности: жидкий стул с примесью крови, петехии, пурпура.
2. В детском возрасте: экзема (в течение первого года жизни), вторичные инфекции кожи, пневмонии, средний отит, герпетическое поражение глаз (и кожи), гепатоспленомегалия.
Лабораторные исследования 
1. Тромбоцитопения (количество тромбоцитов менее 100 × 109/л, размеры тромбоцитов меньше нормы).
2. Низкое содержание IgM в сыворотке крови.
3. Низкое содержание изогемаглютининов.
4. Нормальное или повышенное содержание IgE и IgA
5. Нормальное содержание IgG.
6. Низкое содержание белка CD8 (у 61 % больных).
СИНДРОМ ВИСОЧНО-НИЖНЕЧЕЛЮСТНОГО СУСТАВА Синдром височно-нижнечелюстного сустава – симптомокомплекс, проявляющийся болезненностью при пальпации жевательных мышц, потрескиванием при движениях в височно-нижнечелюстном суставе (ВНЧС) и/(или) болезненностью над ним с ограничением подвижности нижней челюсти.
Преобладающий возраст – 30–50 лет.
Преобладающий пол – женский (3: 1).
Этиология 
Синовит ВНЧС. Патология диска ВНЧС. Бруксизм – скрежетание зубами во время сна. Спазм жевательных мышц. Травма ВНЧС. Неадекватная подгонка зубных протезов.
Клиническая картина 
Боли в области скул и/(или) ВНЧС. Ограничение подвижности сустава. Пощелкивание, скрежетание, потрескивание при движениях в ВНЧС. Головная боль. Боль в области наружного слухового прохода. Иррадиация боли в шею.
СИНДРОМ ВОЛЬФА – ПАРКИНСОНА – УАЙТА Синдром Вольфа – Паркинсона – Уайта (ВПУ) – синдром, характеризующийся преждевременным сокращением (антесистолия) одного из желудочков (укорочение интервала P-Q до 0,1 с или менее, уширение желудочкового комплекса более 0,11 с, наличие Д-волны), часто со склонностью к возникновению наджелудочковой тахикардии, мерцанию и трепетанию предсердий, обусловленный проведением возбуждения по дополнительным проводящим пучкам (ДПП), соединяющим предсердия непосредственно с желудочками. Синдром ВПУ наблюдают в 25 % случаев пароксизмальной предсердной тахиаритмии.
Патоморфология 
Наличие ДПП между предсердиями и желудочками – пучков Кента. ДПП – аномальные мышечные пучки, пересекающие предсердно-желудочковую борозду – остатки эмбриональных АВ-соединений.
ЭКГ-идентификация 
Укорочение интервала P-Q менее 0,12 с. Деформация восходящей части комплекса QRSволна А: зазубрина (ступенька) в начальной трети желудочкового комплекса. Расширение комплекса QRS более 0,1 с.
СИНДРОМ ГЕМОЛИТИКО-УРЕМИЧЕСКИЙ Гемолитико-уремический синдром – патология почек, протекающая с гемолитической анемией, тромбоцитопенией и ОПН. Наблюдают главным образом у детей, беременных и женщин в послеродовом периоде.
Этиопатогенез 
1. Инфекции (наиболее вероятно Escherichia со/i). Эндотоксемия запускает ДВС-синдром с отложением фибрина в клубочках и развитием ОПН.
2. Прием лекарственных средств: митомицина, циклоспорина, пероральных контрацептивов, некоторых анальгетиков.
Патоморфология 
1. Тромбоз артериол и капилляров гломерулярного аппарата почек.
2. Фибриноидный некроз сосудов почки.
3. Кортикальный некроз.
Клиническая картина 
Желудочно-кишечные кровотечения, гематурия, олигурия и микроангиопатическая гемолитическая анемия.
Синонимы : Гассера болезнь, Гассера синдром.
СИНДРОМ ГЕПАТОЛИЕНАЛЬНЫЙ Гепатолиенальный синдром – сочетанное увеличение печени и селезенки.
Причины 
Острые и хронические диффузные поражения печени (90 % случаев). Врожденные и приобретенные дефекты сосудов системы воротной вены. Хронические инфекции и паразитарные заболевания. Болезни обмена веществ. Системные заболевания крови. Заболевания ССС.
Клиническая картина 
1. Увеличение печени и селезенки. При заболеваниях печени консистенция обоих органов плотная (особенно при циррозе и раке печени). Величина органов колеблется в зависимости от стадии заболевания и не всегда отражает тяжесть процесса. Увеличение селезенки появляется позднее, чем печени. В периоды обострений – болезненность при пальпации.
2. Особенности течения. При застое в печени – селезенка увеличивается незначительно, гиперспленизм отсутствует. При портальной гипертензии – селезенка может быть большой, а при некоторых формах цирроза селезенка больше печени; гиперспленизм обычно выражен.
3. Инфекционные поражения – увеличение органов может быть выражено одинаково (например, при сепсисе и инфекционном эндокардите).
Лабораторные исследования 
Анализ периферической крови. Возможны проявления печеночно-клеточной недостаточности. Особенность – картина гиперспленизма (уменьшение содержания форменных элементов в периферической крови) – анемия, лейкопения и тромбоцитопения.
СИНДРОМ ГЕПАТОРЕНАЛЬНЫЙ Гепаторенальный синдром – острое прогрессирующее снижение почечного кровотока и скорости гломерулярной фильтрации функционального характера вследствие резкого спазма сосудов кортикального слоя почек. Возникает при терминальной стадии цирроза печени, тяжелом инфекционном гепатите, операциях на печени и желчных путях при отсутствии других причин почечной недостаточности.
Этиология 
Молниеносный гепатит. Цирроз печени, сопровождающийся асцитом.
Патогенез 
1. Вазоконстрикция выносящих почечных артериол.
2. Шунтирование крови из коркового в мозговое вещество.
3. Снижение скорости клубочковой фильтрации.
4. Снижение почечного кровотока.
Клиническая картина 
Олигурия. Симптомы гепатита или цирроза печени: желтуха, асцит, печеночная энцефалопатия, спленомегалия, голова медузы, сосудистые звездочки. Тахикардия и альтернирующий пульс – часто.
Лабораторные исследования 
Повышение концентрации мочевины и креатинина в сыворотке крови, отношение мочевина/креатинин – более 30: 1. Концентрация натрия в моче менее 10 мЭкв/л. Общий анализ мочи – осадок не изменен.
СИНДРОМ ГИЙЕНА – БАРРЕ Синдром Гийена – Барре – постинфекционная демиелинизирующая полиневропатия, наиболее частое демиелинизирующее поражение. Характеризуется периферическими параличами мышц конечностей и белково-клеточной диссоциацией в СМЖ при сохранении поверхностной чувствительности. Может иметь восходящий характер с вовлечением мышц лица, глотки, гортани (восходящий паралич Ландри). 
Этиология 
Существует мнение об аутоиммунной природе заболевания. Развивается после или во время следующих состояний: инфекционные заболевания, инфекции верхних дыхательных путей, инфекционный мононуклеоз, цитомегаловирусная инфекция, герпетическая инфекция, грипп А, микоплазменная инфекция, паротит, ВИЧ-инфекция, лимфома, вакцинация, сывороточная болезнь, оперативное вмешательство.
Клиническая картина 
Как правило, через 2 недели после вирусной инфекции или иммунизации внезапно развивается слабость мышц дистальных отделов нижних конечностей. В 65 % случаев заболевание манифестирует в течение 3 недель после инфекционного заболевания. Восходящая прогрессирующая мышечная слабость продолжается 2–4 недели с переходом на диафрагму и мышцы, иннервируемые черепными нервами. Примерно в течение 4 недель состояние пациента остается стабильным. Симметричные дистальные вялые парезы, начинающиеся в ногах, затем в течение нескольких дней распространяющиеся на руки. Бульбарные расстройства – двусторонний парез мышц лица и ротоглотки (затруднение глотания). Паралич дыхательных мышц (5 – 10 % случаев). Потеря чувствительности по типу носков и перчаток. Снижение, а затем утрата глубоких сухожильных рефлексов. Вегетативные расстройства. Неадекватная секреция АДГ (задержка мочи). Аритмии. Колебания АД.
Специальные исследования 
Электромиография – значительное снижение амплитуды мышечного ответа при стимуляции дистальных отделов периферического нерва. Проведение нервного импульса замедлено. Поясничная пункция. Увеличение содержания белка, иногда значительное (более 10 г/л), начинается через неделю после манифестации заболевания, максимально на 4–6 недель.
СИНДРОМ ГИПЕРАКТИВНОГО РЕБЕНКА Синдром гиперактивного ребенка – расстройство, характеризующееся дефицитом внимания, импульсивностью и гиперактивностью. Проявляется слабой успеваемостью в школе, проблемами в отношениях со сверстниками, частыми конфликтами с родителями. Наблюдают у 3–5 % детей школьного возраста, у мальчиков – в 5 раз чаще.
Этиология 
1. Наследственная предрасположенность.
2. Незрелость нервной системы.
3. Нарушения обмена дофамина в ЦНС.
4. Токсины (свинец), пищевые красители и салицилаты.
5. Психологические факторы
6. Перинатальная патология.
7. Повышенные требования общества и учителей.
8. Нарушения пуринового обмена.
Клиническая картина 
Дефицит внимания. Неспособность сосредоточить внимание и совершение легкомысленных ошибок при выполнении некоторых видов деятельности (игре, учебе, работе и т. д.). Неспособность слушать собеседника. Неспособность организовать свою деятельность, выполнять школьные задания, домашнюю работу или свои обязанности на рабочем месте, не обусловленная оппозиционным поведением или непониманием инструкций. Избегание или неохотное выполнение заданий, требующих длительного умственного напряжения. Частые потери предметов, необходимых для выполнения определенного вида деятельности, забывчивость. Повышенная отвлекаемость на внешние малозначимые раздражители.
Гиперактивность. Неусидчивость. Суетливость. Многоречивость.
Импульсивность. Нетерпеливость. Неспособность завершить начатое дело до конца. Стремление вторгаться в различные ситуации (например, вмешиваться в разговор или игры). Часто совершает опасные для жизни действия, не задумываясь о последствиях.
Стигмы дизэмбриогенеза: складки эпиканта и глазной гипертелоризм, 4 низко посаженные или аномальные ушные раковины, готическое небо, клинодактилия V пальца кисти.
Методы исследования 
Определение содержания свинца для исключения свинцовой интоксикации. Исследование функции щитовидной железы. Общий анализ крови для исключения анемии. Специальные методы. ЭЭГ. Психологическое тестирование. Исследование функций зрения и слуха.
СИНДРОМ ГУДПАСЧЕРА Синдром Гудпасчера – аутоиммунное заболевание, проявляющееся легочным кровотечением в сочетании с тяжелым прогрессирующим гломерулонефритом.
Патоморфология 
1. Почки: эпителиальноклеточные полулуния, сморщивание почечных клубочков, интерстициальный воспалительный экссудат.
2. Легкие: внутриальвеолярные кровоизлияния, макрофаги, нагруженные гемосидерином, фиброз межальвеолярных перегородок.
Клиническая картина 
Поражение легких (опережает поражение почек) – повторные легочные кровотечения с развитием дыхательной недостаточности. Быстро прогрессирующий гломерулонефрит с развитием почечной недостаточности. Гриппоподобный синдром: лихорадка, миалгии, артралгии, слабость.
Диагностика 
ЖДА. Гематурия, протеинурия. AT против Аг базальной мембраны клубочков почек. Биопсия почек – отложения иммуноглобулинов и комплемента в базальной мембране клубочков
Рентгенография органов грудной клетки – летучие асимметричные облаковидные инфильтраты; деструкция легких нехарактерна.
СИНДРОМ ДАУНА Синдром Дауна – хромосомная болезнь, обусловленная трисомией по хромосоме 21, как правило, вследствие нарушения расхождения хромосом во время мейоза яйцеклетки.
Клиническая картина 
1. Новорожденные и дети
Брахицефалия (100 %). Монголоидный разрез глаз (90 %). Эпикантус (90 %). Мышечная гипотония (80 %). Макроглоссия (75 %). Пятна Брашфильда на радужке (50 %). Аномалии ушей. Сходящееся косоглазие. Широкая переносица. Маленький подбородок. Короткая шея. ВПС (до 30 % детей). Дерматоглифика: четырехпальцевая ладонная складка, отсутствие подошвенных завитков (подушечек пальцев стопы), сближение (вплоть до слияния) 2–3 сгибательных складок мизинца. Стеноз или атрезия двенадцатиперстной кишки. Отсутствие заднепроходного отверстия. Болезнь Гиршспрунга у 2–3 % детей. Задержка психомоторного развития (может не проявляться до 1 года). Повышенная восприимчивость к инфекциям.
2. Взрослые
Большинство проявлений мягче, сохраняется брахицефалия. У пациентов отмечают задержку познавательной функции. После 35 лет развивается деменция, подобная болезни Альцгеймера. Большинство пациентов способны к самообслуживанию. Некоторые имеют работу, хотя требуют опеки. У отдельных пациентов наблюдают аутические наклонности, небольшой процент пациентов невербален. Мужчины всегда бесплодны (отсутствует сперматогенез).
Диагностика 
Исследование хромосомного набора (кариотипа) всегда необходимо для исключения транслокаций. Учитывая частое сочетание с лейкозом – гематологические исследования ежегодно. Показано определение уровня тиреоидных гормонов (гипо-, гипертиреоз).
СИНДРОМ ДИДЖОРДЖИ Синдром ДиДжорджи – врожденное заболевание в виде сочетания гипокальциемии (гипоплазия паращитовидных желез), Т-клеточного иммунодефицита (гипоплазия тимуса), дефектов выходных отверстий сердца (включая тетраду Фалло), а также лицевых мальформаций.
Клиническая картина 
1. Паращитовидная железа – гипокальциемия.
2. Щитовидная железа – гипотиреоз.
3. Сердце и сосуды: тетрада Фалло, дефект межжелудочковой перегородки, правостороннее расположение дуги аорты, атопическое отхождение правой подключичной артерии.
4. Дефекты ушной раковины, носа, расщелины верхней губы и неба.
5. Низкорослость.
6. ЦНС: трудности обучения, судорожные припадки.
7. Выраженная подверженность различным инфекциям.
Диагностика 
Кариотипирование. Гипокальциемия.
СИНДРОМ ДЛИТЕЛЬНОГО РАЗДАВЛИВАНИЯ Синдром длительного раздавливания – шокоподобное состояние после длительного сдавления частей тела тяжелыми предметами, проявляется олиго – или анурией вследствие нарушения функций почек продуктами распада размозженных тканей (например, миоглобином мышц).
Патогенез 
Синдром длительного раздавливания развивается как общая реакция организма в ответ на боль, длительное сдавление тканей с нарушением микроциркуляции, вызывающими их ишемию (с последующим некрозом) и отек. Продукты распада тканей, миоглобин, ионы калия и бактериальные токсины, поступающие из области повреждения и других мест (кишечник, органы дыхания), вызывают эндогенную интоксикацию – основной патогенетический фактор синдрома длительного раздавливания.
Клиническая картина и течение заболевания 
В развитии синдрома длительного раздавливания различают следующие периоды (стадии).
1. Начальный период (до 3 суток). Жалобы на боль в области травмы, слабость, тошноту. В тяжелых случаях – рвота, сильная головная боль, возможны депрессия, эйфория, нарушения восприятия и т. д. Кожные покровы бледные, в тяжелых случаях – серого цвета. АД и ЦВД обычно снижены, иногда значительно (АД – 60/30 мм рт. ст., показатели ЦВД отрицательны). Тахикардия, аритмия. При освобождении травмированной конечности без предварительного наложения жгута в кровоток начинают поступать продукты распада тканей, что сопровождается резким ухудшением состояния пострадавшего, падением АД, потерей сознания, непроизвольной дефекацией и мочеиспусканием (турникетный шок). На коже – ссадины, пузыри с серозным и геморрагическим содержимым. Конечность холодная, кожные покровы синюшного цвета. Чувствительность и способность к активным движениям резко снижены или отсутствуют. В тяжелых случаях развивается мышечная контрактура конечности. После устранения сдавливающего фактора быстро развивается плотный (субфасциальный) отек конечности.
2. Токсический период начинается с ухудшения состояния (обычно на 4–5 сутки) в связи с интоксикацией и развитием ОПН. Интоксикация на этой стадии обусловлена не только продуктами распада тканей, но и массивным поступлением в кровь бактериальных токсинов из области поражения и кишечника (вплоть до развития токсического гепатита и эндотоксинового шока).
3. ОПН развивается после попадания в почки миоглобина из области поражения и его перехода в кислой среде почечных канальцев в нерастворимый солянокислый гематин. Жалобы остаются прежними, появляются боли в поясничной области. Больной заторможен, в тяжелых случаях – потеря сознания (кома). Выраженные отеки, анасарка. Температура тела повышается до 40 °C, при развитии эндотоксинового шока может снижаться до 35 °C. Гемодинамика нестабильная, АД чаще снижено, значительно повышается ЦВД (до 20 см вод. ст.), тахикардия (до 140 в минуту). Различные формы аритмий из-за выраженной гиперкалиемии. Часто развивается токсический миокардит и отек легких.
4. Диарея или паралитическая кишечная непроходимость. Почки: некроз почечных канальцев, выраженная олигурия, вплоть до анурии.
5. Местно: очаги некроза в местах сдавливания, нагноение ран и эрозированных поверхностей.
6. Период поздних осложнений начинается с 20–30 дня болезни. При адекватном и своевременном лечении явления интоксикации, ОПН, сердечно-сосудистой недостаточности значительно уменьшаются. Основные проблемы данного этапа – различные осложнения (например, иммунодефицит, сепсис и т. д.) и местные изменения (например, атрофия жизнеспособных мышц конечности, контрактуры, нагноение ран).
СИНДРОМ ЗОМИНГЕРА – ЭМИСОНА Синдром Зомингера – Эмисона – опухоль островковых клеток поджелудочной железы, вырабатывающая гастрин и сопровождающаяся гиперсекрецией соляной кислоты и пептическими язвами. В 60 % случаев опухоли злокачественные, размеры опухоли варьируют от 2 мм до 20 см.
Клиническая картина 
1. Боль (аналогична таковой при язвенной болезни). Примерно в 75 % случаев язвы расположены в луковице двенадцатиперстной кишки, в остальных случаях – в дистальной части двенадцатиперстной кишки или тощей кишке. Часто находят опухоли множественной локализации.
2. Диарея развивается у половины больных вследствие гиперсекреции соляной кислоты и сопровождается значительным похуданием. Высокий уровень гастрина приводит к неполному всасыванию Na+ и воды, усиливая перистальтику кишечника.
3. Эндокринные нарушения. Примерно у 20 % больных обнаруживают гиперпаратиреоз, находят также опухоли гипофиза, надпочечников, яичников и щитовидной железы.
СИНДРОМ ИЦЕНКО – КУШИНГА Синдром Иценко – Кушинга – гиперкортицизм, обусловленный гиперпродукцией глюкокортикоидов корой надпочечников вследствие глюкостеромы или секретирующей АКТГ опухоли различных органов (бронхов, вилочковой железы, поджелудочной железы, печени, но не гипофиза). Отдельно выделяют ятрогенный (лекарственный) синдром Иценко – Кушинга, встречающийся значительно чаще, чем спонтанный; обычно развивается у больных, длительное время получающих глюкокортикоиды по поводу бронхиальной астмы и других заболеваний.
Клиника 
Избыточное отложение жира в области лица, шеи, туловища. Лицо становится лунообразным. Конечности тонкие. Кожа сухая, истонченная, на лице и в области груди – багрово-цианотичного цвета. Акроцианоз. Отчетливо выражен венозный рисунок на груди и конечностях, полосы растяжения на коже живота, бедер, внутренних поверхностях плеч. Нередко отмечается гиперпигментация кожи, чаще в местах трения. На коже лица, конечностях у женщин гипертрихоз. Склонность к фурункулезу и развитию рожистого воспаления. АД повышено. Остеопоротические изменения. Стероидный диабет. Гипокалиемия. Психические нарушения (депрессия, эйфория).
СИНДРОМ КАВАСАКИ Синдром Кавасаки – острое лихорадочное заболевание детского возраста, характеризующееся поражением коронарных и других сосудов: возможны их дилатация, образование аневризм, тромбозы и разрывы сосудистой стенки. Показатели заболеваемости наиболее высокие в Японии (в популяции наибольшая частота Аг HLA-Bw22); в Европе и Израиле (HLA-Bw51). У сибсов частота поражения несколько выше, чем в общей популяции. Преобладающий возраст – 1–5 лет. Этиология. Основная гипотеза: стафилококковые и стрептококковые суперантигены стимулируют популяцию Т-лимфоцитов, что приводит к развитию иммунных реакций на Аг эндотелиальных клеток.
Факторы риска 
Загрязнение окружающей среды: длительный контакт с моющими средствами для мытья ковровых покрытий и проживание рядом с водоемами.
Патоморфология 
В острую фазу возможна нейтрофильная инфильтрация перикарда, миокарда, эндокарда и эндотелия сосудов. Развиваются васкулиты с поражением внутренних органов, некрозы, приводящие к аневризматической дилатации артерий среднего калибра. На второй неделе заболевания преобладает мононуклеарная инфильтрация, постепенно исчезающая с развитием фиброза или без него.
Клиническая картина . Лихорадка продолжительностью 2–3 недель.
1. Кожный синдром. Полиморфная сыпь – пятнистая, скарлатиноподобная, кореподобная, эритематозная; редко наблюдают везикуло-пустулезную сыпь. Сыпь на коже промежности, сменяющаяся шелушением. Покраснение ладоней и подошв на 3–5 день болезни. Шелушение кончиков пальцев в фазе реконвалесценции. Плотный отек кистей и стоп на 4–7 день болезни. Поражение конъюнктивы без экссудации и нагноения.
2. Поражение губ и слизистой оболочки рта. Трещины, язвочки на губах. Клубничный язык. Слизистая оболочка рта и глотки диффузно инъецирована.
3. Шейная лимфаденопатия – лимфатические узлы плотные, иногда болезненные. Поражение ССС. Тахикардия, несоответствующая степени повышения температуры тела.
4. Миокардит. Перикардит, часто субклинический. Аневризмы коронарных и других артерий среднего калибра. Поражение ЖКТ. Диарея. Некалькулезный холецистит. Панкреатит. Поражение мочевыделительной системы. Гломерулонефрит. Уретрит. Поражение легких. Пневмонит. Ателектазы. Плеврит. Поражение суставов. Артралгии. Артриты с поражением лучезапястных, коленных и голеностопных суставов на 3 нед заболевания.
5. Поражение нервной системы. Повышенная возбудимость, непропорциональная степени повышения температуры тела. Асептический менингит. Периферическая невропатия.
Критерии классического течения 
Лихорадка в течение 5 и более дней в сочетании с 4 из 5 следующих признаков:
1) изменения слизистых оболочек;
2) изменения кожи конечностей или суставов;
3) шейная лимфаденопатия;
4) сыпь;
5) поражение конъюнктивы.
Лабораторные исследования 
Анемия (нормохромная нормоцитарная). Лейкоцитоз (12–40 × 10 г8/л). Тромбоцитоз до 750 – 1500 × 10 г3/л. Незначительное повышение уровня билирубина и трансаминаз. Плеоцитоз в СМЖ.
Специальные исследования 
ЭКГ – аритмии, ишемия миокарда. Эхокардиография – кардиомиопатия, перикардит.
СИНДРОМ КАЛЬМАННА
Синдром Кальманна обусловлен недостаточной секрецией гонадотропинов и проявляется гипогонадизмом в сочетании с аносмией из-за сопутствующей агенезии обонятельных долей мозга.
Синдром Кальманна 1. Клинически: гипогонадизм и аносмия. Лабораторно: дефицит гонадолиберина, нарушение секреции ФСГ и ЛГ, резистентность клеток Лейдига к гонадотропинам.
Синдром Кальманна 2 . Дополнительно: низкий рост, умственная отсталость, ВПС, нейросенсорная тугоухость.
Синдром Кальманна 3. Дополнительно: расщелина губы, расщелина неба, гипотелоризм. Синдром Кальманна со спастической параплегией.
СИНДРОМ КАРОТИДНОГО УЗЛА
При синдроме каротидного узла стимуляция одного или обоих гиперчувствительных каротидных узлов, находящихся в месте бифуркации общих сонных артерий, приводит к коротким эпизодам обморочных состояний. Различают 4 типа.
1. Кардиальное ингибирование – обусловлено парасимпатической реакцией, вызывает брадикардию, остановку синусно-предсердного узла или АВ-блокаду.
2. Вазодепрессия – внезапное падение периферического сосудистого сопротивления приводит к артериальной гипотензии без уменьшения ЧСС и проводимости.
3. Смешанный тип – сочетание симптомов, возникающих при кардиальном ингибировании и вазодепрессии.
4. Церебральный тип – встречается исключительно редко, обмороки не сопровождаются брадикардией или артериальной гипотензией.
Клиническая картина 
Головокружение. Обморок. Падения. Пелена перед глазами. Звон в ушах. Брадикардия. Артериальная гипотензия. Бледность. Отсутствие симптомов после приступа.
СИНДРОМ КАРТАГЕНЕРА
Синдром Картагенера – транспозиция внутренних органов в сочетании с бронхоэктазами и хроническим синуситом. Возможно развитие рецидивирующего хронического бронхита и синусита. Более половины больных с подобным синдромом имеет situs viscerus inversus – транспозицию внутренних органов (сердце справа, печень слева и т. д.).
Клиническая характеристика 
Бронхоэктазы, хронический кашель, носовые полипы, синусит, аносмия, дефекты роговицы, средний отит, постоянные головные боли, транспозиция внутренних органов, гипогаммаглобулинемия А, пониженная подвижность лейкоцитов.
При синдромах Картагенера и неподвижных ресничек сперматозоиды не передвигаются, хотя такие мужчины потенциально фертильны. В этих случаях проводят искусственное оплодотворение с последующим введением концептуса в матку. При синдроме Картагенера и синдроме неподвижных ресничек женщины фертильны.
СИНДРОМ КАРЦИНОИДНЫЙ
Карциноидный синдром – симптомокомплекс, обусловленный высвобождением серотонина и/(или) других вазоактивных веществ (например, простагландинов) из карциноидных опухолей (аргентаффином) ЖКТ, метастазирующих в печень.
Этиология 
Вазоактивные вещества опухолевого происхождения выводятся печенью, поэтому синдром развивается у пациентов с множественными метастазами опухоли в печень с развитием печеночной недостаточности, а также при первичном внекишечном карциноиде (например, при карциноиде бронхов).
Клиническая картина 
Преходящая цианотичная гиперемия кожи (от нескольких минут до нескольких дней), гемангиомы кожи, диарея, приступы бронхоспазма, резкое падение АД, периферические отеки и асцит, приобретенные трикуспидальный и легочной стенозы с минимальным вовлечением клапанов левой половины сердца. Также характерны нарушения мышления и экскреция с мочой 5-гидроксииндолуксусной кислоты (продукта распада серотонина).
СИНДРОМ КАУЗАЛГИИ
Синдром каузалгии – болевой синдром, обусловленный повреждением периферического нерва и раздражением его симпатических волокон, проявляется интенсивными болями жгучего характера, сосудодвигательными и трофическими нарушениями зоны его иннервации.
Этиология 
Возникновение неполного перерыва в нервных волокнах, развивающегося, например, при огнестрельном ранении. Проведение эфферентных симпатических импульсов (после раздражения симпатических окончаний) в чувствительные волокна области повреждения смешанного нерва. Рефлекторная симпатическая дистрофия. Патологическая циркуляция импульсов по проводникам спинного мозга и вовлечение таламуса и коры мозга. Чаще всего возникает при повреждении срединного, седалищного, большеберцового нервов.
Клиническая картина 
Резкая, жгучая, трудно локализуемая, широко иррадиирующая боль с приступами ее усиления (простреливающая боль). Выраженные гиперестезия и гиперпатия кожи в зоне иннервации пострадавшего нерва. Наиболее часто боль появляется в ладонях и стопах, усугубляется самыми незначительными физическими стимулами, внешними раздражителями (потиранием, теплом, шумом, прикосновением к кровати больного). Интенсивность боли уменьшается при смачивании кожи холодной водой или обертывании ее мокрой тканью (симптом мокрой тряпки). Быстро развиваются трофические расстройства. Кожа – отечная, холодная, с повышенной чувствительностью, гладкая, блестящая. Тугоподвижность в суставах. Гипергидроз.
СИНДРОМ КЛЯЙНФЕЛТЕРА
Синдром Кляйнфелтера – хромосомная болезнь, дисомия по Х-хромосоме у мужчин. Начало проявлений – пубертатный возраст. Частота – 1 случай на 1000 новорожденных мальчиков. Генетические аспекты
У 80 % мальчиков с синдромом Кляйншфелтера кариотип 47.XXY. В 20 % случаев – мозаицизм.
Патоморфология 
Дисгенезия семенных канальцев.
Клиническая картина 
Малые размеры яичек. Азооспермия. Бесплодие. Повышенное содержание в моче гонадотропина. Непропорционально длинные ноги. Гинекомастия.
СИНДРОМ КОККЕЙНА
Синдром Коккейна – наследственное заболевание с поражением кожи и ее придатков, органов зрения, слуха и нарушением репарации ДНК.
Клиническая картина 
Карликовость с диспропорционально длинными конечностями. Повышенная чувствительность к солнечному свету. Преждевременное появление старческой внешности (атрофия кожи, пигментация кожи, рубцы на коже, запавшие глаза). Пигментная дегенерация сетчатки. Атрофия зрительного нерва. Отслойка сетчатки. Неполное смыкание век. Аномалии наружного уха. Глухота. Микроцефалия. Прогнатия. Сгибательные контрактуры суставов. Раннее развитие атеросклероза сосудов. Артериальная гипертензия. Умственная отсталость. Стволовые нарушения, характерные для демиелинизации ЦНС.
Методы исследования 
Лабораторные данные: протеинурия, снижение уровня гомонов вилочковой железы, аномальная миелинизация при биопсии икроножного нерва. Нарушение эксцизионной репарации ДНК.
СИНДРОМ КОРОТКОЙ КИШКИ
Синдром короткой кишки – состояние после обширной резекции тонкой кишки, обычно при болезни Крона или сосудистой патологии тонкой кишки. Больные удовлетворительно переносят резекции до 50 % тонкого кишечника при нормальном функционировании оставшейся части, возможно выживание и после более обширных резекций. Синдром неизбежно развивается у пациентов с оставшейся после резекции тонкой кишки длиной менее 100 см.
Патогенез 
Уменьшение всасывающей поверхности. После резекции проксимальной части тонкой кишки невозможно всасывание кальция, фолиевой кислоты и железа, что может привести к гипокальциемии (тетанил) и анемиям. Удаление подвздошной кишки значительно ухудшает всасывание желчных кислот и витамина В12. Дисфункция печени, камни в почках (оксалаты) и повышение секреции соляной кислоты в желудке – частые осложнения обширной резекции кишечника. D-лактатный (молочнокислый) ацидоз – редкое, но угрожающее жизни осложнение. Клиническая картина. Синдром мальабсорбции с диареей, стеатореей и креатореей.
СИНДРОМ ЛАЙЕЛЛА
Синдром Лайелла – тяжелое заболевание, сопровождающееся буллезным поражением кожи и слизистых оболочек с отслойкой эпидермиса или пласта эпителиальных клеток, часто обусловленное применением ЛС. Впервые описал Лайелл в 1956 г.
Частота – 0,3 % всех случаев лекарственной аллергии.
Этиология 
В большинстве случаев неизвестна, часто (в 30–50 %) связана с приемом ЛС (сульфаниламидов, антибиотиков, НПВС и др.).
Патогенез неясен.
В случаях, связанных с приемом ЛС, предполагают участие аллергических механизмов (III и IV типы аллергических реакций), где препарат, вероятно, играет роль гаптена, фиксирующегося к белкам клеток кожи. Некоторые исследователи рассматривают синдром Лайелла как наиболее тяжелое проявление многоформной эритемы.
Клиническая картина 
Острое начало с подъемом температуры до 39–40 °C. Появление эритематозных пятен на коже и слизистых оболочках (эритематозная стадия), в течение 2–3 дней превращающихся в дряблые тонкостенные пузыри неправильной формы (буллезная стадия) со склонностью к слиянию, легко разрывающихся с эрозированием обширных поверхностей (десквамационная стадия). В разгар болезни пораженная поверхность напоминает ожог кипятком II–III степеней. Поражение слизистой оболочки полости рта, начинающегося с афтозного и развивающегося до некротическо-язвенного стоматита. Поражение половых органов (вагинит, баланопостит). Геморрагический (с переходом в язвенно-некротический) конъюнктивит – наиболее раннее проявление заболевания. Выраженная общая симптоматика с нарастающей интоксикацией, вызванной потерей жидкости и белка через пораженные эрозированные поверхности, нарушением водносолевого баланса, развитием инфекционных поражений (часто пневмоний, вторичного инфицирования кожи), кровотечением из ЖКТ вплоть до летального исхода.
СИНДРОМ ЛЕЯ
Синдром Лея (подострая некротизирующая энцефалопатия) развивается вследствие появления в стволе мозга, мозжечке, базальных ганглиях очагов некроза, глиоза, прорастания сосудов. Симптоматика многообразна, основные клинические проявления: метаболический ацидоз, атаксия, парезы, судороги, очаговая мозговая симптоматика, разные поражения (пигментный ретинит, кардиомиопатия, мышечная слабость).
Этиология В ряде случаев известны врожденные дефекты энергетического обмена. Недостаточность цитохром С оксидазы.
Клинически: задержка развития, хронический компенсированный метаболический ацидоз, эпизоды тяжелого ацидоза. Лабораторно: в крови и СМЖ увеличено содержание молочной кислоты, в крови уменьшено содержание бикарбоната при нормальных значениях рН. Энцефалопатия некротизирующая подострая Лея обычно развивается в возрасте до 2 лет, продолжительность жизни около 1 года. Клинически: мышечная и общая слабость, тремор, атаксия, положительный симптом Бабински, поражения глаза (вплоть до слепоты), гиповентиляция, молочнокислый ацидоз.
Синдром Лея взрослых 
Клинически: атаксия; спастические парезы; клонические подергивания; возможны развернутые эпилептические припадки, прогрессирующая деменция, атрофия зрительного нерва, центральная скотома.
СИНДРОМ МАККЬЮНА ОЛБРАЙТА
МакКьюна – Олбрайта синдром (соматическая мутация гена GNASI (139320), ЭД). Преобладающий пол – женский (10: 1).
Клинические проявления Кожные – пятна по типу кофе с молоком. Скелетные: полиостотическая фиброзная дисплазия, псевдоартроз, рахит, патологические переломы. Неврологические: сирингомиелия, синдром Арнольда – Киари , глухота, слепота.
Эндокринные: гипертиреоз, гиперпаратиреоз, синдром Иценко-Кушинга , преждевременное половое созревание, аденомы гипофиза, акромегалия и гипофизарный гигантизм, гинекомастия.
СИНДРОМ МАЛЬАБСОРБЦИИ Синдром мальабсорбции может быть обусловлен дефектом любого этапа пищеварения или патологией любого из органов ЖКТ.
Этиология Гипервитаминоз и гиповитаминоз Е. Синдром нарушенного всасывания глюкозы и галактозы.
Клинические проявления 
Различны, так как нарушения всасывания могут касаться одного или нескольких питательных веществ. Измененный зловонный кал, на поверхности воды в унитазе можно наблюдать пленки жира или капли масла. Потеря массы тела. Отеки и асцит, возникающие вторично при гипоальбуминемии. Вторичная анемия вследствие нарушения всасывания железа, витамина В12, фолиевой кислоты или их сочетания. Боли в костях или переломы вследствие дефицита витамина D. Парестезии или тетания из-за дефицита кальция. Кровоточивость вследствие дефицита витамина К. Невропатии и другие проявления гиповитаминоза Е. Мышечная слабость вследствие дефицита калия.
Диагноз 
Основывают на клинических данных и подтверждают лабораторными тестами. Анализ содержания жиров в кале. Положительный результат окраски Суданом указывает на экскрецию с калом более 15 г жиров в день. Содержание жира определяют в 72часовых пробах кала. В норме всасывается 93–95 % поступивших с пищей жиров. Заболевание поджелудочной железы часто сочетается с экскрецией жиров в количестве, превышающем 20–30 г/день. Тест всасывания ксилозы, не требующей для всасывания ферментативного расщепления или образования мицелл, применяют для оценки целостности слизистой оболочки кишечника. Принимают 25 г внутрь. Проба на невсосавшиеся углеводы. Поступление невсосавшихся углеводов в толстую кишку и ферментация их бактериями снижает рН кала; состояние особенно часто встречают при дефиците лактазы, а также при целиакии и синдроме короткой кишки. Исследование функций поджелудочной железы. Содержание бикарбоната и общего выделения жидкости из двенадцатиперстной кишки после стимуляции секретином с последующим использованием панкреатического химотрипсина (бентирамидная проба) для высвобождения парааминобензойной кислоты, выделяемой с мочой; экскреция с мочой, составляющая менее 60 %, предполагает недостаточность поджелудочной железы.
СИНДРОМ МАРФАНА Синдром Марфана – наследственное заболевание соединительной ткани с вовлечением скелетно-мышечной и сердечно-сосудистой систем и патологией глаз. Выявлено множество различных мутаций, что объясняет значительную клиническую полиморфность заболевания. Свыше 15 % случаев – следствие новых мутаций.
Клиническая картина 
Скелетно-мышечная система : высокий рост, астеническое телосложение (длина конечностей не пропорциональна длине туловища), арахнодактилия (длинные тонкие пальцы), деформация грудной клетки, высокое арковидное небо, кифосколиоз, слабость связочного аппарата. ССС: дилатация корня аорты, аортальная регургитация, расслаивающая аневризма аорты, пролапс митрального клапана, регургитация крови при недостаточности митрального клапана. Глаза: иридоденез (дрожание хрусталика вследствие слабости цинновой связки), подвывих хрусталика, отслойка сетчатки, близорукость высокой степени. Другие симптомы (редко): геморрагический синдром, спонтанный пневмоторакс. Лабораторные исследования неспецифичны. Отмечают непостоянную гиперэкскрецию гликозаминогликанов и оксипролина с мочой. Рекомендовано исследование уровня гомоцистина в моче, чтобы исключить гомоцистинурию.
СИНДРОМ МИЕЛОДИСПЛАСТИЧЕСКИЙ Миелодиспластический синдром (МДС) – группа патологических состояний, характеризующихся нарушением гемопоэза во всех ростках, проявляющегося панцитопенией. МДС часто трансформируется и в острый лейкоз или апластическую анемию. Преобладающий возраст – старше 65 лет.
Факторы риска 
Эндогенные: хромосомные и генетические нарушения. Экзогенные: длительный контакт с продуктами органической химии, радиация, инсоляция, применение некоторых ЛС (например, хлорамфеникола, цитостатиков).
Клиническая картина 
Интоксикация – субфебрильная температура тела, усиленное потоотделение, слабость, вялость, понижение аппетита, снижение массы тела. Анемия – бледность кожных покровов и видимых слизистых оболочек, нарушение микроциркуляции. Геморрагический синдром – экхимозно-петехиальная сыпь, кровотечения из слизистых оболочек. Спленомегалия, гепатомегалия (редко). Кожные инфильтраты. Инфекционные осложнения вследствие лейкопении.
Лабораторные исследования 
Периферическая кровь – анемия макроцитарная, возможны ретикулоцитоз, гранулоцитопения (гипогранулярные или агранулярные нейтрофилы со слабо конденсированным хроматином), тромбоцитопения.
СИНДРОМ МИОФАСЦИАЛЬНЫЙ Миофасциальный синдром – локальная боль и напряжение в определенных участках скелетных мышц. Преобладающий возраст – старше 20 лет. Преобладающий пол – женский.
Факторы риска 
Чрезмерная физическая нагрузка. Длительное статическое напряжение, однообразные позы. Травмы. Могут быть ассоциированы с болезнями суставов или остеохондрозом позвоночника.
Клиническая картина 
1. Боль при пальпации триггерных зон, расположенных в толще мышц, в местах мышечно-сухожильного перехода, в области грудино-реберных сочленений, мечевидного отростка. Головная боль вследствие напряжения мышц шеи и трапециевидной мышцы.
2. Боль в спине вследствие раздражения триггерных зон в околопозвоночных мышцах. Боль в верхних конечностях, иррадиирующая из триггерных зон подлопаточной мышцы. Болевой синдром, аналогичный ишиалгии, вызываемый раздражением триггерных зон в ягодичных мышцах.
3. Пальпаторное обнаружение миофасциальных триггерных зон, возникновение болевого синдрома при пальпации.
СИНДРОМ МОРГАНЬИ – АДАМСА – СТОКСА Синдром Морганьи – Адамса – Стокса – обморок, вызванный резким снижением сердечного выброса и ишемией мозга вследствие остро возникшего нарушения сердечного ритма (полная АВ-блокада, пароксизмальная тахикардия, фибрилляция желудочков, синдром слабости синусно-предсердного узла и др.).
Этиология 
Интоксикация лекарственными средствами: блокаторы кальциевых каналов, В-Адреноблокаторы, дигоксин, амиодарон, лидокаин, новокаинамид. Другие факторы: ишемия миокарда с вовлечением центра автоматизма предсердно-желудочковго узла, инфильтративные, воспалительные или фиброзирующие заболевания, поражающие сердце и его проводящую систему, старение (дегенерация предсердно-желудочкового узла), нейромышечные заболевания (миотония дистрофическая, синдром Кирнса – Сейра). 
Клиническая картина 
Внезапное головокружение или потеря сознания. Бледность. Артериальная гипотензия. Тонико-клонические судороги (при асистолии желудочков длительностью более 15 с). Резкая брадикардия или тахикардия. ЭКГ – нарушения сердечного ритма. АВ-блокада различной степени. Синоаурикулярная блокада. Блокады ножек пучка Хиса. Желудочковая тахикардия. Наджелудочковая тахикардия. Синдром Вольфа – Паркинсона – Уайта. Остановка синусно-предсердного узла. Синдром слабости синусно-предсердного узла. Переход от синусового ритма к фибрилляции предсердий и обратно.
Лабораторные исследования 
Уровень дигоксина и кардиоспецифичных ферментов в сыворотке крови.
Специальные исследования 
ЭКГ. Кардиомониторирование. Суточное мониторирование ЭКГ (по Холтеру). Эхокардиография. Электрофизиологическое исследование предсердно-желудочковой проводимости по пучку Хиса (гисография). Коронароангиография по показаниям. Биопсия миокарда при подозрении на воспалительные, инфильтративные или дегенеративные заболевания.
СИНДРОМ МЮНХХАУЗЕНА Синдром Мюнххаузена – искусственно демонстрируемое расстройство, характеризующееся намеренной фальсификацией симптомов с целью быть признанным больным. При этом отсутствуют другие мотивы для подобного поведения (например, экономическая выгода или физическое благополучие).
Клиническая картина 
Больные настолько правдоподобно фальсифицируют различные симптомы и заболевания, что добиваются госпитализации и лечения. Клинические жалобы нескончаемы и разнообразны. Такие больные настаивают на проведении хирургических вмешательств, инвазивных диагностических процедур, лечении определенными препаратами (чаще анальгетиками). Если фальсифицируемое заболевание не подтверждается, они начинают обвинять врача в некомпетентности, угрожают привлечь его к суду и проявляют агрессию по отношению к окружающим. Они могут внезапно выписаться, если считают, что скоро их обвинят в симуляции. Затем добиваются госпитализации в другую клинику, и все повторяется снова. Синдром Мюнххаузена по принуждению – вариант искусственно демонстрируемого расстройства, проявляющийся жестоким обращением взрослого (обычно – матери) с ребенком в виде фальсификации у ребенка симптомов болезни (в том числе путем внушения), что приводит к ненужным обследованиям и необоснованным вмешательствам, часто с серьезными последствиями (включая смерть) для ребенка. Искусственно демонстрируемое расстройство с психологическими симптомами – фальсификация психических расстройств. Отмечают значительно реже.
СИНДРОМ НЕАДЕКВАТНОЙ СЕКРЕЦИИ АДГ Синдром неадекватной секреции АДГ (СНАДГ) возникает вследствие высвобождения неосмотически стимулированного АДГ. Может быть нейрогипофизарным или эктопическим. Преобладающий возраст – пожилой.
Патогенез 
Избыток АДГ вызывает задержку воды и увеличение объема внеклеточной жидкости, что компенсируется повышением экскреции натрия с мочой. В связи с чрезмерным выведением натрия с мочой клинически значимого возрастания объема жидкости (т. е. отеков или артериальной гипертензии) не наблюдают. Однако вследствие задержки воды и потери натрия развивается гипонатриемия – кардинальный признак СНАДГ. При сокращении потребления воды подобной последовательности событий не наблюдают, и падения уровня натрия сыворотки не происходит.
Клиническая картина 
Определяется гипонатриемией: вследствие падения тонуса внеклеточной жидкости и диффузии воды по осмотическому градиенту внутрь клеток мозга с последующим их отеком может развиться дисфункция ЦНС. Сохраняющаяся гипонатриемия при концентрации натрия в сыворотке ниже 125 мЭкв/л приводит к постоянной дисфункции ЦНС. Острая гипонатриемия со снижением концентрации натрия в сыворотке ниже 125 мЭкв/л в течение нескольких часов почти всегда сопровождается острыми нарушениями ЦНС в виде заторможенности, комы, эпилептических припадков и без лечения заканчивается летально.
Лабораторная диагностика 
Гипонатриемия с низкой осмолярностью сыворотки. Ежедневная экскреция натрия с мочой более 20 мЭкв/л, несмотря на низкий уровень натрия в сыворотке; осмолярность мочи выше, чем осмолярность сыворотки. Другие причины гипонатриемии (например, сокращение потребления натрия) вызывают задержку натрия почками с экскрецией в день менее 20 мЭкв/л.
СИНДРОМ НЕЛЬСОНА Синдром Нельсона – состояние, характеризующееся хронической надпочечниковой недостаточностью, гиперпигментацией кожных покровов и слизистых оболочек и наличием аденомы гипофиза. Возникает в 5 – 10 % случаев после двусторонней тотальной адреналэктомии при болезни Иценко – Кушинга.
Патогенез 
Повышение продукции АКТГ вследствие нарушения механизмов обратной связи – ключевой момент патогенеза.
Клиническая картина 
Гиперпигментация кожных покровов и слизистых оболочек, поражение III черепных нервов и увеличение турецкого седла. Симптомы надпочечниковой недостаточности (адинамия, артериальная гипотензия, гипогликемия, диспептические расстройства и т. д.).
Диагностика 
Важный критерий – повышение уровня АКТГ в плазме. Офтальмологическое исследование (изменение глазного дна, нарушение бокового зрения, снижение остроты зрения, птоз).
СИНДРОМ НЕФРИТИЧЕСКИЙ БЫСТРОПРОГРЕССИРУЮЩИЙ Синдром нефритический быстропрогрессирующий характеризуется очаговым и
сегментарным некрозом с пролиферацией клеток эпителия почечных клубочков в виде полулунт, в клинической картине – протеинурией, гематурией и эритроцитарными цилиндрами, развитием почечной недостаточности в течение нескольких недель или месяцев.
Этиология 
Инфекции. Постстрептококковый гломерулонефрит. Инфекционный эндокардит. Сепсис. Системные заболевания. СКВ.
Патогенез 
Заболевание обусловлено выработкой аутоантител и иммунными комплексами. Гломерулонефриты, опосредованные AT против базальной мембраны (20 %). Без легочных кровотечений, например гломерулонефрит с AT против базальной мембраны. С легочными кровотечениями, например синдром Гудпасчера. Гломерулонефриты, опосредованные иммунными комплексами (40 %). Постинфекционные. Диффузные болезни соединительной ткани. Другие иммунокомплексные гломерулонефриты (IgA-нефропатия, мембранознопролиферативный гломерулонефрит, идиопатический гломерулонефрит).
Клиническая картина 
Симптоматика может быть сходной с острым гломерулонефритом, однако чаще всего развивается исподволь. В анамнезе выявляют острое гриппоподобное заболевание за 4 недели до появления симптомов почечной недостаточности. Симптомы ХПН развиваются за несколько недель или месяцев: слабость, утомляемость, тошнота, рвота, анорексия, боли в суставах и животе. Олигурия. Протеинурия, гематурия. Злокачественная артериальная гипертензия, ретинопатия с отслойкой сетчатки. Кровохарканье при синдроме Гудпасчера.
Методы исследования 
Повышены концентрации мочевины, креатинина в сыворотке крови. Общий анализ мочи. Макрогематурия (не всегда). В осадке мочи эритроцитарные, лейкоцитарные, зернистые, восковидные цилиндры. В анализах крови анемия, лейкоцитоз.
СИНДРОМ НЕФРИТИЧЕСКИЙ ОСТРЫЙ Острый нефритический синдром характеризуется внезапным возникновением гематурии и протеинурии, признаков азотемии (снижением скорости клубочковой фильтрации), задержкой в организме солей и воды, артериальной гипертензией.
Этиология 
Инфекции. Постстрептококковый гломерулонефрит. Не-постстрептококковый гломерулонефрит. Бактериальный: инфекционный эндокардит, сепсис, пневмококковая пневмония, брюшной тиф, менингококковая инфекция. Вирусный: гепатит В, инфекционный мононуклеоз, эпидемический паротит, ветряная оспа, инфекции, вызванные вирусами Коксаки, ECHO. Другие формы постинфекционного гломерулонефита развиваются на фоне текущей инфекции, у них короче латентный период. Труден для диагностики нефрит при подостром инфекционном эндокардите: разнообразные поражения почек, системные проявления могут имитировать другие болезни (например, СКВ или узелковый полиартериит), кровь может быть стерильной Системные заболевания: СКВ, васкулиты, болезнь Шенлайна – Геноха, наследственный легочно-почечный синдром. Первичные заболевания почек: мезангиопролиферативный гломерулонефрит, болезнь Берже, мезангиокапиллярный гломерулонефрит. Смешанные причины: синдром Гиена – Барре, облучение, введение сывороток и вакцин.
Клиническая картина 
1. Заболевание манифестирует через 1–6 недель после стрептококковой инфекции. Классические признаки острого нефрита. Гематурия (100 %). Макрогематурия возникает в 30 % случаев (моча цвета мясных помоев). Отеки (85 %). Наиболее характерны отеки лица (особенно век) со второй половины дня, а также стоп и голеней вечером. Артериальная гипертензия (82 %). Олигоанурия (52 %) в сочетании с жаждой.
2. Другие признаки: повышение температуры тела (редко). Анорексия, тошнота, рвота, головная боль, слабость. Боль в пояснице. Боль в животе. Прибавка массы тела. Признаки инфекционных заболеваний дыхательных путей (в тм числе острого тонзиллита, фарингита). Признаки скарлатины. Признаки импетиго.
Лабораторные данные 
Олигурия. Протеинурия от 0,5 до 2 г/м2/сутки. Мочевой осадок содержит эритроциты, лейкоциты и клетки почечных канальцев, цилиндры. УЗИ определяет размеры почки (не изменены или увеличены) и скорость клубочковой фильтрации.
СИНДРОМ НЕФРИТИЧЕСКИЙ ХРОНИЧЕСКИЙ Хронический нефритический синдром – синдром, сопровождающий ряд заболеваний разной этиологии, характеризующийся диффузным склерозом клубочков, приводящим к ХПН, клинически проявляющийся протеинурией, цилиндрурией, гематурией и артериальной гипертензией.
Этиология 
Очаговый и сегментарный склероз (28 %). Мембранозно-пролиферативный гломерулонефрит (25 %). Гломерулонефрит с полулуниями (15 %). Мембранозный гломерулонефрит (4 %).
Клиническая картина 
Заболевание развивается постепенно и может быть выявлено при случайном медицинском осмотре. Часто субъективные жалобы отсутствуют, выявляют рецидивирующие эпизоды протеинурии и гематурии. У больного могут быть признаки уремии – тошнота, рвота, одышка, зуд, утомляемость. Далее присоединяются ортостатические отеки и артериальная гипертензия, азотемия.
Лабораторные данные 
В моче – протеинурия, гематурия, эритроцитарные и гиалиновые цилиндры. В крови – повышение уровня азота мочевины и креатинина, анемия, метаболический ацидоз, гиперфосфатемия и другие признаки ХПН. Диагноз подтверждают биопсией почки.
СИНДРОМ НЕФРОТИЧЕСКИЙ Нефротический синдром – симптомокомплекс, связанный с увеличением проницаемости клубочков, сопровождающийся протеинурией свыше 2 г/м2/сутки, гипоальбуминемией (менее 30 г/л), отеками и гиперлипидемией. Преобладающий возраст – 1,5–4 года.
Преобладающий пол – мужской. 
Этиология 
1. Первичные поражения почек. Болезнь минимальных изменений. Очаговый гломерулосклероз. Мембранозный гломерулонефрит. Мембранозно-пролиферативный гломерулонефрит. Гломерулосклероз.
2. Вторичные поражения почек. Метаболические: сахарный диабет, амилоидоз, системные заболевания, СКВ, пурпура Шенлайна – Геноха, узелковый полиартериит, синдром Шегрена, саркоидоз, сывороточная болезнь, многоформная эритема. Неопластические: лейкозы, лимфомы, миеломная болезнь, карциномы (бронхов, молочной железы, толстой кишки, желудка, почки), меланома. Нефротоксические, лекарственные: соли золота, пеницилламин, НПВС, соли лития, героин. Аллергические: укусы насекомых, змеиные яды, антитоксины. Инфекционные: бактериальные, вирусные, протозойные, гельминтозы. Наследственно-семейные: синдром Олпорта, болезнь Фабри. Смешанные: нефропатия беременных, злокачественная артериальная гипертензия.
Клиническая картина 
Жалобы: нарушение аппетита, недомогание, одутловатость век, боль в животе, атрофия мышц.
1. Пенистая моча – ранний объективный симптом. Отеки вплоть до анасарки. Затрудненное дыхание при плевральном выпоте или отеке гортани. Боль за грудиной при выпоте в плевральную полость. Отек мошонки. Увеличение объема живота при асците. Увеличение объема коленных суставов при гидроартрозе. Боли в животе при отеке брыжейки. У детей часто бывают ортостатическая гипотензия и шок. Олигурия, ОПН. Высокая восприимчивость к инфекциям вследствие потери иммуноглобулинов, трансферрина, цинка (пневмонии, пиелонефриты). Венозные тромбозы (почечных вен – в 4–8 % случаев). Нефротический криз как следствие активации кининовой системы на фоне гиповолемического шока, массивной диуретической терапии. Перитонеальные знаки. Рожеподобная кожная эритема. Повышение температуры тела. Нарушение кальциево-фосфорного обмена. Гипокальциемия. Судорожный синдром. Деминерализация костей.
2. Канальцевые расстройства. Глюкозурия. Аминоацидурия. Гипокалиемия.
Лабораторные данные 
Моча. Протеинурия свыше 2 г/м2/сут, соотношение белок/креатинин больше 2. Осадок мочи содержит гиалиновые, жировые, восковидные и эпителиальные цилиндры. Микрогематурия, эритроцитарные цилиндры. Гипоальбуминемия менее 25 г/л, гипонатриемия менее 1 ммоль/л, гипокалиемия. Гиперлипидемия: увеличение общего холестерина, триглицеридов, свободного и этерифицированного холестерина, фосфатидов. Липидурия. Микроцитарная анемия. Нарушения свертывания крови.
СИНДРОМ НОЧНОГО АПНОЭ
Синдром ночного апноэ может быть обусловлен обструктивными (ожирение, небольшие размеры ротоглотки) или необструктивными (патология ЦНС) причинами. Апноэ во время сна, как правило, смешанное, сочетает обструктивные и неврологические расстройства. Пациенты могут иметь сотни подобных эпизодов во время сна на протяжении одной ночи. Обструктивное ночное апноэ – одно из многочисленных расстройств сна.
Этиопатогенез 
Преморбид. Сужение просвета верхних дыхательных путей вследствие увеличения миндалин, язычка, мягкого неба, черепно-лицевых аномалий. Измененный неврологический контроль за тонусом мышц дыхательных путей и вентиляции во сне.
Обструктивное ночное апноэ возникает вследствие преходящей обструкции верхних дыхательных путей (обычно ротоглотки), препятствующей потоку воздуха на вдохе. Причина обструкции – потеря тонуса глоточных мышц или подбородочно-язычных мышц (в норме вызывают выдвижение вперед языка от задней стенки глотки). Центральное апноэ возникает при отсутствии сигнала из дыхательного центра (вызывает очередной вдох) во время эпизода остановки дыхания. В редких случаях состояние опосредуют неврологические расстройства. Смешанное апноэ – сочетание обструктивного и центрального апноэ у одного пациента.
Клиническая картина 
1. Симптомы, свидетельствующие о ночной обструкции верхних дыхательных путей. Храп во время сна – первый признак заболевания. Повторные пробуждения от нехватки воздуха или по необъяснимой причине.
2. Симптомы вследствие нарушения сна. Сонливость днем (в том числе эпизоды кратковременного засыпания). Головные боли утром. Нарушения концентрации внимания, памяти, раздражительность. Снижение либидо. Депрессия. Данные объективного исследования. Периоды отсутствия движений грудной стенки. Разнообразные движения грудной клетки после разрешения апноэ. Признаки артериальной или легочной гипертензии.
СИНДРОМ ОЛПОРТА
Синдром Олпорта – гетерогенная группа заболеваний, проявляющихся наследственным нефритом. Характерны прогрессирующие нефропатия (почечная недостаточность) и глухота, связанная с поражением слухового нерва, возможны нарушения зрения, гематологические расстройства.
Клиническая картина 
Проявления болезни чаще возникают в детском возрасте – бессимптомная гематурия и артериальная гипертензия. Почечная недостаточность редко развивается до 10-летнего возраста. Гематурия, эритроцитарные цилиндры, пиурия, протеинурия, азотемия, гипофосфатемия и прогрессирующая почечная недостаточность (чаще у мужчин) различной степени выраженности. У одной трети пациентов формируется высокочастотная нейросенсорная тугоухость. У 15 % отмечают различные расстройства зрения, обычно затрагивающие хрусталик. При некоторых формах возможны геморрагические диатезы, лейомиоматозы.
Диагноз ставят на основании биопсии почек, выявляющей характерные нарушения (нарушение структуры базальной мембраны фильтрационного барьера с чередующимися утолщенными и истонченными участками, нефрокальциноз).
СИНДРОМ ПАРАНЕОПЛАСТИЧЕСКИЙ
Многие карциномы сопровождаются развитием характерной симптоматики, непосредственно не определяемой самой опухолью, – паранеопластические синдромы. К ним относят синдромы эндокринные, гематологические и синдромы с признаками поражения ЦНС.
Эндокринные паранеопластические синдромы 
Самые частые и наиболее изученные паранеопластические процессы – эндокринные синдромы, возникающие в результате эктопической выработки гормонов. Многие опухоли продуцируют одновременно несколько гормонов, что ведет к развитию множественных эндокринных паранеопластических синдромов.
Критерии диагностики 
Повышенное содержание гормонов. Понижение содержания гормонов после удаления или иной терапии опухоли. Сохранение повышенного содержания гормона после удаления эндокринной железы, в норме вырабатывающей этот гормон. Артериовенозный градиент содержания гормонов вне сосудистого ложа опухоли.
Примеры 
1. Эктопическая секреция гормона роста может наблюдаться у больных с раковыми опухолями легкого и желудка, что приводит к гипертрофической легочной остеоартропатии. При медленно растущих карциноидах может сформироваться гигантизм внутренних органов.
2. Эктопическая продукция АКТГ – первый идентифицированный паранеопластический эндокринный синдром. Чаще эктопическую выработку АКТГ отмечают при мелкоклеточном раке легкого и атипичных карциномах.
Клиническая картина 
Для большинства больных клиническая картина гиперкортицизма нехарактерна. У них отсутствует своеобразное ожирение, а напротив, часто развивается кахексия. Преобладающие симптомы – гиперпигментация кожи и слизистых оболочек (эффект АКТГ), выраженная в значительно большей степени, чем при болезни Иценко – Кушинга, и прогрессирующая мышечная слабость. У большинства больных – гипокалиемия и метаболический алкалоз. Пациенты со сформировавшимся синдромом Иценко – Кушинга живут долго. При очень высоком уровне кортизола наблюдают стероидный диабет, артериальную гипертензию, отеки, мышечную слабость, ожирение, лунообразное лицо, атрофические полосы на коже. Реже находят нарушения психического статуса, выраженную утомляемость и анорексию, вызванные эффектом белковых фрагментов с опиатоподобными свойствами.
СИНДРОМ ПОДКЛЮЧИЧНОГО ОБКРАДЫВАНИЯ
Синдром подключичного обкрадывания – прекращение кровотока по ветвям проксимального отдела подключичной артерии, кровоснабжающего верхние конечности, в результате чего кровь в этот отдел поступает из системы артериального круга головного мозга, что приводит к ишемии мозговой ткани; максимальные проявления – при физической нагрузке.
Этиология 
Поражение собственно сосудистой стенки – атеросклероз (95 % случаев), неспецифический артериит, специфические артерииты (в частности, сифилитический). Патологическая извитость артерий, смещение их устьев, аномалии развития дуги аорты. Экстравазальные факторы, способствующие сдавлению сосуда извне (добавочные шейные ребра, синдром передней лестничной мышцы и др.).
Клиническая картина 
Головокружение или предобморочное состояние (особенно при физической нагрузке), возможны ухудшение зрения, гемианопсия и атаксия. Мышечная слабость в конечности на стороне поражения. Отсутствие или ослабление пульса на стороне поражения.
Диагностика 
Неинвазивное измерение АД на верхних конечностях (разница при одностороннем поражении достигает более 20 мм. рт. ст.). Артериография дуги аорты и позвоночных артерий.
СИНДРОМ ПОЛИГЛАНДУЛЯРНЫЙ АУТОИММУННЫЙ
Аутоиммунный полигландулярный синдром (АПГС) развивается при нарушениях функционирования иммунной системы с развитием эндокринной симптоматики и иммунодефицита. Различают 2 основных типа этого синдрома.
1. Тип I – характерна классическая триада: надпочечниковая недостаточность, слизистокожный кандидоз и гипопаратиреоз. Классической триаде заболевания часто сопутствует патология других органов и систем. Около 1/3 больных страдают алопецией. У 1/5 – синдром мальабсорбции и недостаточность половых желез. Несколько реже наблюдают хронический активный гепатит, заболевания щитовидной железы, пернициозную анемию, кератоконъюнктивит и преходящий альдостеронизм. В 4 % развивается инсулинзависимый сахарный диабет.
2. Тип II – наиболее частый вариант АПГС, характеризуется поражением двух и более эндокринных желез с развитием надпочечниковой недостаточности, первичного гипотиреоза (в 5 % гипертиреоза) и инсулинзависимого сахарного диабета (в 30 % случаев). Другие проявления . Иммунологические – хронический кандидоз, тимома или дисплазия вилочковой железы. Эндокринные – инсулинонезависимый сахарный диабет, несахарный диабет. Офтальмологические – катаракта, кератоконъюнктивит. Со стороны ЖКТ – стеаторея, хронический гепатит, цирроз печени, аспления. Гематологические – пернициозная анемия, ЖДА. Неврологические – тетания, судороги.
СИНДРОМ ПОСТФЛЕБИТИЧЕСКИЙ
Постфлебитический синдром – сочетание признаков хронической функциональной недостаточности вен, обычно нижних конечностей (отеки, боли, быстрая утомляемость, трофические расстройства, компенсаторное варикозное расширение вен), развивающейся после тромбофлебита с поражением глубоких вен конечности.
Этиология и патогенез 
Грубые морфологические изменения глубоких вен в виде неполной реканализации, разрушения клапанов и нарушения оттока крови. При этом возникают вторичные, сначала функциональные, а затем и органические изменения преимущественно в лимфатической системе и мягких тканях конечности вследствие нарушения микроциркуляции.
Клиническая картина 
Первая стадия: повышенная утомляемость, боли, умеренный отек ноги, расширение поверхностных вен, рецидивирующие тромбозы. Отеки нестойкие, исчезают при возвышенном положении конечности. Вторая стадия: стойкие интенсивные отеки, прогрессирующее болезненное уплотнение подкожной клетчатки и гиперпигментация кожи на внутренней поверхности дистальных отделов голени. Третья стадия: целлюлит, ограниченные тромбозы поверхностных и глубоких вен, застойный дерматит и рецидивирующие, длительно не заживающие язвы.
СИНДРОМ ПРАДЕР – ВИАЛИ/ЭНЖЕЛМАНА
Синдром Прадер – Виали/Энжелмана (дефекты генов PWCR, PWS, R). Частота – 1: 15 000 новорожденных.
Клинические проявления 
Общие: отставание в психическом и физическом развитии, крипторхизм, гипопигментация кожных покровов, вязкий секрет слюнных желез, лабильность температуры тела. Неврологические: мышечная гипотония, гипорефлексия, нарушения сна, нарушения артикуляции, высокий порог болевой чувствительности. Офтальмологические: косоглазие, миопия, Скелетные: сколиоз, кифоз, остеопения. Эндокринологические: гипогонадизм вследствие сниженной гонадотропной функции гипофиза, аменорея, ожирение, полифагия.
Клинические проявления 
Общие: отставание в психическом и физическом развитии, микробрахицефалия, крупная нижняя челюсть, макростомия, гипопигментация кожных покровов. Неврологические: атаксия, мышечная гипотония, судороги, гиперрефлексия, пароксизмальный смех.
СИНДРОМ ПРЕДМЕНСТРУАЛЬНЫЙ
Предменструальный синдром – комплекс различных симптомов, возникающий с приближением менструации и обычно резко исчезающий с началом выделения крови.
Этиология ПМС обусловлен дисбалансом содержания прогестерона, эстрогенов, пролактина, альдостерона и минералокортикоидов, а также изменением активности моноаминоксидазы.
Клиническая картина 
Вздутие живота. Беспокойство, тревога. Нагрубание молочных желез. Головные боли. Нарушения сна. Плаксивость. Депрессия. Утомляемость. Раздражительность. Увеличение массы тела. Отеки.
СИНДРОМ ПСЕВДОАБДОМИНАЛЬНЫЙ Псевдоабдоминальный синдром – совокупность симптомов острой патологии органов брюшной полости, обусловленных заболеваниями и патологическими состояниями различных органов и систем и не требующих неотложного хирургического вмешательства.
Этиология 
Заболевания органов брюшной полости (язвенная болезнь, острый энтероколит, острый гепатит и др.). Заболевания органов дыхания (пневмония нижнедолевая, плеврит). Заболевания ССС (стенокардия, ИМ). Заболевания мочевой системы (острый пиелонефрит, паранефрит, острая задержка мочи, почечная колика). Заболевания нервной системы (менингит, энцефалит, опухоли ЦНС, субарахноидальное кровоизлияние, ушиб головного мозга, межреберная невралгия). Инфекционные заболевания и токсикоинфекции. Другие заболевания: сахарный диабет, ревматизм, эндометриоз.
Клиническая картина 
Клиническая картина псевдоабдоминального синдрома складывается из симптоматики основного заболевания и симптоматики острой патологии органов брюшной полости. Болезненность при пальпации передней брюшной стенки, напряжение ее мышц, симптомы раздражения брюшины выражены нерезко, интенсивность их может изменяться с течением времени.
СИНДРОМ РАЗДРАЖЕННОЙ ТОЛСТОЙ КИШКИ Синдром раздраженной толстой кишки – нарушение двигательной активности ЖКТ, проявляющееся поражением его нижних отделов; основными симптомы – различной интенсивности боли в животе, запоры, диарея. Клиника почти всегда возникает в состоянии бодрствования и фоне стресса или приема пищи.
Этиология и патогенез 
Вероятнее всего наличие дефекта ГМК ЖКТ или нейрогуморальной регуляции.
Клиническая картин 
1. Варианты течения. С преобладанием диареи – хроническая интермиттирующая диарея. Преимущественно запоры и боли в животе. Чередование диареи и запоров.
2. Нарушение собственно функций кишечника.
Боль в животе (80–90 % случаев) различной интенсивности (вплоть до нестерпимых колик), диффузная или локализующаяся в эпигастральной области, нижней части живота, по ходу сигмовидной кишки (может пальпироваться напряженная, болезненная, переполненная калом сигмовидная кишка), связана с приемом пищи, стрессом, физической нагрузкой, возникает с утра или в дневное время, уменьшается после дефекации или отхождения газов. Уменьшение интенсивности или отсутствие в период сна и в покое. Нарушение стула в виде запора, диареи или их чередования. Наличие слизи в кале, отсутствие крови. Ощущение неполного опорожнения кишечника. Ни боль, ни позывы на дефекацию не возникают во время сна. Метеоризм.
Неспецифические симптомы . Тошнота, рвота, изжога, дискомфорт в эпигастральной области после принятия пищи. Головная боль. Неадекватные нервно-вегетативные реакции и связанные с ними усиленное сердцебиение, утомляемость, слабость, бессонница, раздражительность, парестезии. Депрессия, тревожность. Нарушение концентрации внимания.
Лабораторная диагностика. 
Необходимо полное обследование ЖКТ для исключения органической патологии. Развернутый анализ крови (в том числе определение концентрации сывороточной амилазы). Общий анализ мочи. Копрограмма – анализ кала на скрытую кровь, на яйца глистов, паразитов и выделение патогенной культуры микроорганизмов; мазок каловых масс на присутствие лейкоцитов (если положительный – дальнейшее определение источника воспалительного процесса).
СИНДРОМ РЕЙНО Синдром Рейно (СР) – состояние, проявляющееся интермиттирующими приступами чрезвычайной бледности, а затем цианоза пальцев, провоцируемое холодом или отрицательными эмоциями. При согревании возникают вазодилатация и интенсивное покраснение кожи, сопровождающиеся ощущением пульсации и парестезиями. Различают первичный СР (или болезнь Рейт, составляет 50 % всех случаев СР) и вторичный СР.
Этиология и факторы риска 
1. Первичный СР. В этиологии не исключена повышенная чувствительность а2-адренорецепторов сосудов пальцев.
2. Вторичный СР сопряжен с различными заболеваниями:
Диффузные болезни соединительной ткани. Системная склеродермия. СКВ. Ревматоидный артрит. Синдром Шегрена. Полимиозит / дерматомиозит. Болезни сосудов. Облитерирующий тромбангиит.
Атеросклероз. Заболевания, сопровождающиеся повышением вязкости крови. Криоглобулинемия. Полицитемия. Макроглобулинемия Вальденстрема. Туннельные синдромы: синдром запястного канала, синдром передней лестничной мышцы, синдром верхней апертуры грудной клетки.
Эндокринная патология: феохромоцитома, сахарный диабет, гипотиреоз.
Побочные эффекты ЛС: B-адреноблокаторы, блеомицин, винбластин.
Клофелин. Эрготамин. Метисергид. Парлодел. Циклоспорин. Вибрационная болезнь.
Клиническая картина 
1. Бледность кончиков пальцев при воздействии низких температур, сопровождающаяся цианозом, затем (при согревании) – краснотой, болью или парестезиями. Первичный СР. Симметричное поражение. Приступы очень частые. Фоновой патологии не обнаруживается при наблюдении в течение как минимум 2 лет.
2. Вторичный СР – симметричное или асимметричное поражение, возможно вовлечение только 1–2 пальцев.
3. Трофические нарушения – чаще при вторичном СР. Онихопатия. Изъязвления на кончиках пальцев. Гангрена. Самоампутация пальцев.
4. Спазм коронарных сосудов – при первичном СР.
5. Первичная легочная гипертензия.
6. Мигрень.
СИНДРОМ РЕСПИРАТОРНОГО ДИСТРЕССА ВЗРОСЛЫХ Синдром респираторного дистресса взрослых (СРДВ) – острая дыхательная недостаточность вследствие различных повреждений легких, приводящих к отеку легких и гипоксемии. Причины – снижение функциональной остаточной емкости легких и статической растяжимости легочной ткани.
Этиология 
Шок любого генеза. Воздействие ионизирующего излучения. Утопление. Аспирация желудочного содержимого. Вдыхание токсических веществ (табачного дыма, аммиака, хлора, фосгена) Лимфостаз в легких (например, при метастазах опухолей в регионарные лимфатические узлы). Высотная болезнь. Передозировка ЛС (особенно наркотических анальгетиков). Панкреатит. Эклампсия. Низкое онкотическое давление плазмы крови. Состояние после кардиоверсии, наркоза, искусственного кровообращения. Почечная недостаточность.
Патоморфология 
Интерстициальный и внутриальвеолярный отек, воспалительные изменения, отложения фибрина, кровоизлияния и участки ателектазов. Гиалиновые мембраны, внутриальвеолярный фиброз и фиброз интерстициальной ткани. На аутопсии легкие тестообразной консистенции, красного цвета.
Клиническая картина 
Не зависит от причины СРДВ.
1. Фаза 1 (острого повреждения) – объективные изменения отсутствуют.
2. Фаза 2 (латентная фаза) – через 6 – 48 ч после воздействия причинного фактора. Тахипноэ. Гипоксемия. Гипокапния. Респираторный алкалоз. Увеличение альвеолярнокапиллярного градиента р02.
3. Фаза 3 (острая легочная недостаточность). Тахипноэ. Рассеянные влажные мелкопузырчатые или сухие хрипы. Снижение эластичности легочной ткани. Пятнистые диффузные двусторонние облаковидные инфильтраты на рентгенограмме органов грудной клетки.
4. Фаза 4 (внутрилегочное шунтирование, т. е. прохождение крови через капилляры невентилируемых отечных участков альвеолярной ткани). Гипоксемия, неустранимая ингаляцией 02. Метаболический и респираторный ацидоз. Гипоксемическая кома.
Лабораторные исследования 
Гипоксемия – р02 артериальной крови менее 50 мм рт. ст. при содержании кислорода во вдыхаемом воздухе более 60 %.
СИНДРОМ РЕЯ Синдром Рея – острая энцефалопатия с отеком мозга и жировой инфильтрацией печени, возникает у ранее здоровых новорожденных, детей и подростков (чаще в возрасте 4 – 12 лет), часто связан с предшествующей вирусной инфекцией (например, ветряной оспы или гриппом А) и приемом препаратов, содержащих ацетилсалициловую кислоту.
Клиническая картина 
Через 6 дней после начала вирусного заболевания (при ветряной оспе – на 4–5 день после появления высыпаний) – тошнота и неукротимая рвота, сопровождающиеся внезапным изменением психического статуса (варьирует от легкой заторможенности до глубокой комы и эпизодов дезориентации, психомоторного возбуждения). Характерно стремительное ухудшение состояния больного: быстрое развитие комы, децеребрационной и декортикационной позы, судорог, остановка дыхания. Увеличение печени в 40 % случаев, желтуху наблюдают редко.
Стадии 
I стадия: заторможенность, осознанный ответ на болевые раздражители.
II стадия: возбуждение или сопор, делирий, вялая реакция зрачков.
III стадия: кома, декортикационная поза, декортикационный ответ на болевые раздражители, вялая реакция зрачков, судороги, утрата зрительно-мозговых рефлексов, интактный папиллярный рефлекс.
IV стадия: кома, децеребрационная поза, возникающая спонтанно или в ответ на болевые раздражители, судороги, фиксированные зрачки. V стадия: кома, атония, утрата глубоких рефлексов сухожилий, судороги, отсутствие реакции зрачков, угнетение дыхания, изоэлектрическая ЭЭГ.
Методы исследования 
Анализ крови. Увеличение содержания ACT и АЛТ более чем в 3 раза. Нормальное содержание билирубина. Повышенное содержание аммиака. Повышение давления СМЖ без плеоцитоза (8 – 10 лейкоцитов/мкл). Смешанный дыхательный алкалоз и метаболический ацидоз. Повышение содержания аминокислот (глутамина, аланина, лизина). ЭЭГ. Биопсия печени необходима для установления точного диагноза.
СИНДРОМ СЛАБОСТИ СИНУСНО-ПРЕДСЕРДНОГО УЗЛА Синдром слабости синусно-предсердного узла (СССПУ) – неспособность синуснопредсердного узла (СПУ) адекватно выполнять функцию центра автоматизма. Частичная или полная утрата СПУ роли центрального водителя ритма сердца приводит к возникновению брадии тахиаритмий: синусовая брадикардия, чередование выраженной синусовой брадикардии с пароксизмами предсердной тахикардии или мерцательной аритмии, экстрасистолии, наджелудочковая миграция водителя ритма, предсердножелудочковая диссоциация. Тяжесть клинического течения СССПУ зависит от выраженности синатриальной блокады. Различают первичную и вторичную формы СССПУ – первичная обусловлена органическим поражением синатриальной зоны, вторичная – выраженным преобладанием тонуса блуждающего нерва.
Клиническая картина 
Головокружения, кратковременная утрата или спутанность сознания, потемнение в глазах, обмороки (в 50–70 % случаев), внезапные падения с травмами и переломами. Ощущение сердцебиения или частых перебоев в сердечном ритме. Первыми проявлениями СССПУ могут быть пароксизмальная тахикардия, мерцательная аритмия или приступ Морганьи – Адамса – Стокса.
ЭКГ-идентификация 
СССПУ может проявляться в 5 вариантах. Постоянная или эпизодически выраженная синусовая брадикардия. Отказ СПУ. Синаурикулярная блокада. Чередование синусовой брадикардии с мерцанием, трепетанием предсердий или предсердной тахикардией. Медленное восстановление синусового ритма после электрокардиостимуляции или прекращения наджелудочковой тахикардии (время восстановления функции синусового узла более 1400 мс).
СИНДРОМ СМЕНЫ ЧАСОВОГО ПОЯСА Синдром смены часового пояса – синдром, возникающий при трансмеридианных путешествиях (с запада на восток или с востока на запад) через один или несколько часовых поясов. Расстройство циркадианных (околосуточных) ритмов составляет один из медицинских аспектов авиапутешествия. Перелеты с севера на юг или с юга на север без пересечения часовых поясов не вызывают этот синдром, однако следует иметь в виду, что на здоровье путешественника могут оказать влияние и другие факторы, связанные с авиаперелетами (изменения барометрического давления, р02, психологический стресс). Тяжесть физиологической десинхронизации при синдроме смены часового пояса зависит от количества пересеченных часовых поясов. Для большинства людей путешествие в восточном направлении (при адаптации к более короткому дню) переносится более тяжело, чем в западном направлении (при адаптации к более продолжительному дню).
Патогенез 
Нарушение физиологических процессов в организме (циркадианная дисритмия), контролирующих сон и бодрствование, физиологический тонус, аппетит, пищеварение, диурез, теплорегуляцию и секрецию гормонов.
Клиническая картина 
Выраженная слабость, недомогание. Нарушение сна. Снижение концентрации внимания. Дезориентация. Заторможенность. Потеря аппетита. Желудочно-кишечные расстройства.
СИНДРОМ ТЕРНЕРА Синдром Тернера – хромосомное заболевание, моносомия короткого плеча Ххромосомы.
Клиническая картина 
1. Маленький рост (98 %). Дисгенезия гонад (95 %). Лимфатический отек кистей (70 %). Широкая грудная клетка (75 %). Гипоплазия сосков (78 %) и ногтей (75 %). Деформация ушей (70 %). Высокое небо (82 %).
2. Короткая шея (80 %). Низкая расположение линии роста волос (80 %). Аномалии почек (60 %). ВПС (30 %). Ослабление слуха (70 %).
Лабораторные исследования 
Кариологический анализ хромосом: моносомия X хромосомы, изохромосома по длинным плечам X, мозаичные варианты. Повышенный уровень ФСГ и ЛГ.
СИНДРОМ ТЕСТИКУЛЯРНОЙ ФЕМИНИЗАЦИИ Синдром нечувствительности к андрогенам, или синдром тестикулярной феминизации, выявляют у пациенток с мужским кариотипом (46,XY), но женским фенотипом, половые органы сформированы по женскому типу.
Этиология и патогенез 
Синдром тестикулярной феминизации – тип мужского псевдогермафродитизма: наличие наружных женских половых органов, недоразвитие репродуктивных органов, вторичных половых признаков и аменорея; образуются как андрогены, так и эстрогены, но рецепторы в значительной степени рефрактерны к андрогенам; у больных нет полового хроматина, они имеют нормальный мужской кариотип.
Клиническая картина и диагностика 
При полной резистентности к андрогенам ребенок с генотипом 46.XY (имеющий яички) внешне выглядит как девочка. Ключ к диагностике – обнаружение яичек в паховом канале. В подростковом возрасте таких детей расценивают как девочек с первичной аменореей. Если яички не были удалены до пубертата из-за происходящего в них превращения тестостерона в эстроген, развиваются нормальные грудные железы. При частичной устойчивости к андрогенам больной с кариотипом XY имеет гениталии переходного типа. Диагноз установить трудно. Поскольку патология наследуется по Хсцепленному рецессивному типу, мать ребенка должна быть носителем генного дефекта, а половина ее детей должны быть либо девочками (XY-генотип, также носители), либо больными мальчиками. Таким образом, в семейном анамнезе надо искать указания на бесплодие или крипторхизм.
СИНДРОМ ТОКСИЧЕСКОГО ШОКА Синдром токсического шока – стафилококковая эндотоксиновая инфекция, развивающаяся при инфицировании штаммами – продуцентами токсина TSST-1 (токсин1 синдрома токсического шока) и, реже, энтеротоксинов В и С.
Эпидемиология 
Впервые поражение зарегистрировано в 1980 г. у женщин 15 – 25-летнего возраста, использовавших сорбирующие тампоны в период менструаций (после появления тампонов с пониженными сорбирующими свойствами и без полиакриловых наполнителей частота случаев развития септического шока резко сократилась). Синдром может также развиться после родов и как осложнение после хирургических вмешательств (особенно на носовой полости и околоносовых пазухах).
Клиническая картина 
Повышение температуры тела (38,8 °C и выше), рвота, диарея, эритема и скарлатиноподобная сыпь, чаще на ладонях и подошвах (с последующей десквамацией через 1–2 недели), артериальная гипотензия, развитие менингизма, острого респираторного дистресс-синдрома и шока. Возможны периорбитальные отеки, конъюнктивиты.
Методы исследования 
Микробиологическое исследование. Выделение культуры Staphylococcus aureus из влагалища или хирургической раны (более 90 %). Выделение Staphylococcus aureus из крови (непостоянно). Общий анализ крови: Нейтрофилез с увеличением количества палочкоядерных форм. Лимфопения. Нормоцитарная, нормохромная анемия. Тромбоцитопения. Коагулопатия. Биохимический анализ крови: гипоальбуминемия, дисбаланс электролитов, гипокальциемия, гипомагниемия, гипофосфатемия, увеличение содержания АЛТ и ACT, увеличение концентрации азота мочевины крови, увеличение содержания сывороточного креатинина, увеличение содержания кальцитонина, увеличение количества сывороточного билирубина, изменение осадка мочи.
СИНДРОМ ТРИХО-РИНО-ФАЛАНГЕАЛЬНЫЙ Трихо-рино-фалангеальный синдром – наследственное заболевание со специфическим строением лица и носа, редкими волосами и конусообразными эпифизами фаланг пальцев. Существует 2 генетически и клинически различающихся типа синдрома. Тип 1. Низкорослость, нормальная форма черепа, микрогнатия, оттопыренные уши, характерный расширяющийся книзу нос, брахидактилия, короткие фаланги, нормальный интеллект. Тип 2. Отличается от 1 типа наличием множественных экзостозов, умственной отсталости, микроцефалии и выраженными кожными складками. Клинически: множественные экзостозы, грушевидный нос, широкая переносица, нависающие тонкие крылья носа, редкие волосы на голове, густые брови, умственная отсталость, задержка развития речи, гипотония в периоде новорожденности, микроцефалия, потеря слуха, избыточная кожа, гиперподвижность суставов, частые инфекции верхних дыхательных путей, гидрометрокольпос, гематометра, мочеточниковый рефлюкс, персистенция клоаки, слабость мышц передней стенки живота, конусообразные эпифизы фаланг. Все случаи спорадические, преобладающий пол – мужской.
СИНДРОМ ТУРЕТТА Синдром Туретта – наследственное расстройство, характеризующееся вокальными и моторными тиками, не обусловленное воздействием психоактивного вещества, соматическим или неврологическим заболеванием. Тик – внезапное кратковременное повторяющееся неритмичное стереотипное движение или звук.
Клиническая картина 
Заболеванию предшествуют поведенческие расстройства – раздражительность, импульсивность, неустойчивость внимания, гиперактивность. Моторные и вокальные тики могут быть простыми или сложными. В начале заболевания появляются простые тики (например, мигание, подергивание головой, гримасы, покашливание, похрюкивание, фыркание). Сложные тики (например, удары по туловищу, подпрыгивание, копролалия, палилалия, эхолалия) появляются спустя несколько лет после начальных симптомов. Тревога, как правило, усиливает тики. Диагноз ставят, если тики продолжаются более года и проявляются в различных мышечных группах.
СИНДРОМ УДЛИНЕНИЯ ИНТЕРВАЛА Q-Т Синдром удлинения интервала Q-T – ЭКГ-феномен, отражающий замедленную и асинхронную реполяризацию миокарда, предрасполагающую к возникновению угрожающих для жизни аритмий; потенциальный маркер одной из причин внезапной младенческой смерти (риск выше в 40 раз).
Классификация 
1. Врожденный: генетические формы, спорадические формы.
2. Приобретенный: воздействие ЛС, антиаритмические ЛС, препараты фенотиазинового ряда, ТАД, карбонат лития, нарушения метаболизма, низкокалорийная диета, заболевания центральной и вегетативной нервной системы, заболевания ССС (ИБС, миокардиты, кардиомиопатии, полная АВ-блокада и др.).
Клиническая картина 
Приступы головокружения или внезапной потери сознания на фоне физической или психоэмоциональной нагрузки. Примечание: приступу могут предшествовать резкая головная боль, онемение рук, потемнение в глазах, чувство тревоги. Возможны судороги клонико-тонического характера, непроизвольное мочеиспускание. Аускультация.
Функциональный систолический шум, ослабевающий в положении стоя. Систолические щелчки вследствие пролапса митрального клапана (у 30 % больных).
Диагностика 
ЭКГ. Синусовая брадикардия и брадиаритмия, ЧСС – 44–65 в минуту, интервал Q-T превышает нормальное значение для данной ЧСС на 50 мс и более. Зубец Т двугорбый или зазубренный, возможна его инверсия. Возможны желудочковые аритмии на ЭКГ в покое в виде бигимении и единичных желудочковых экстрасистол.
СИНДРОМ ФАНКОНИ
Врожденная или приобретенная диффузная дисфункция проксимальных извитых почечных канальцев в сочетании с генерализованной гипераминоацидурией, глюкозурией, гиперфосфатурией, а также потерей бикарбоната и воды с мочой (на фоне резистентности к АДГ).
Клиническая картина 
D-резистентный рахит, остеопороз, низкорослость, уремия, гипокалиемия, протеинурия. Естественное течение синдрома Фанкони существенно зависит от тяжести и прогноза основного заболевания или заболеваний.
СИНДРОМ ФЕЛТИ
Синдром (семьи) Фелти – симптомокомплекс, характеризующийся лейкопенией, спленомегалией, возникновением пигментных пятен на коже конечностей, анемией и тромбоцитопенией – форма ревматоидного артрита (РА) у взрослых. Преобладающий возраст – старше 40 лет. Преобладающий пол – женский.
Клиническая картина 
Поражение суставов в рамках РА. Высокая частота системных проявлений: ревматоидные узелки, лимфаденопатия, полиневропатия, серозит, пигментация и язвы на коже голеней, эписклерит. Гепатомегалия, возможно развитие портальной гипертензии. Гранулоцитопения. Интеркуррентные инфекции.
Лабораторные исследования 
Увеличение СОЭ. Нейтропения. Обнаружение антигранулоцитарных AT.
СИНДРОМ ХОРНЕРА
Синдром Хорнера обусловлен расстройством симпатической иннервации глаза и проявляется сужением зрачка (миоз), сужением глазной щели (птоз), западением глазного яблока (энофтальм) и сухостью кожи лица на этой же стороне (ангидроз). Существует врожденная форма синдрома.
Этиология 
Повреждение (перерыв) симпатических нервных волокон, берущих начало в гипоталамусе, идущих вниз к латеральной части ствола мозга и выходящих в грудной области. Эти волокна образуют синапсы в шейном симпатическом ганглии, и постганглионарные волокна достигают глаза вдоль стенки сонной и глазной артерии. Идиопатический.
Факторы риска 
Апикальный бронхогенный рак. Аневризма сонной или подключичной артерии. Высокое поражение сонной артерии на шее. Расслаивающая аневризма сонной артерии. Окклюзия сонной артерии.
Клиническая картина 
Птоз (опущение века). Миоз (сужение зрачка). Ангидроз (сухость кожи). Иногда обнаруживают энофтальм. Радужная оболочка (при врожденном синдроме Хорнера) изменена: серо-голубого цвета с крапинками. Отсутствие цилиарного рефлекса. Нередко сопровождается вегетативно-сосудистыми нарушениями в той же половине лица.
СИНДРОМ ХРОНИЧЕСКОЙ УСТАЛОСТИ
Синдром хронической усталости – симптомокомплекс неизвестной (предположительно вирусной) этиологии, характеризующийся чувством глубокого утомления в сочетании с многочисленными системными и нейропсихическими проявлениями, имеющий продолжительность не менее 6 месяцев и существенно нарушающий жизненную активность. Преобладающий возраст – 20–50 лет. Преобладающий по л – женский.
Клиническая картина 
Беспричинная усталость в течение не менее 6 месяцев. Субфебрилитет. Головные боли. Увеличение и болезненность шейных и подмышечных лимфатических узлов. Миалгии. Мигрирующие артралгии. Нейропсихические нарушения: фотофобия, транзиторная скотома, нарушение памяти, дезориентация, рассеянность, депрессия. Нарушения сна: сонливость или бессонница.
СИНДРОМ ЦЕРЕБРОГЕПАТОРЕНАЛЬНЫЙ
Цереброгепаторенальный синдром (синдром Целлвегера) относят к пероксисомным болезням накопления. В основе генетические дефекты.
Генетические аспекты 
Синдром ЦеллвегераЛ. Клинически: задержка физического и умственного развития, множественные врожденные дефекты развития (например, поликистоз почек и пороки сердца), отсутствие сосательного рефлекса, мышечная гипотония, судороги, гепатомегалия и желтуха, гипертелоризм, катаракта, пигментная ретинопатия. Лабораторно: в крови и тканях увеличено содержание длинноцепочечных жирных кислот, повышение ОЖСС и сывороточного железа, гиперпипеколическая ацидемия. Синдром Целлвегера-2. Клинически сходен с синдромом ЦеллвегераЛ. Лабораторно: дефект пероксисомного мембранного белка 1 (70 кД). Синдром Целлвегера-3. Клинически сходен с синдромом ЦеллвегераЛ. Лабораторно: дефект пероксисомного фактора-1 (PAF1); накопление длинноцепочечных жирных кислот в сфингомиелинах сыворотки, отсутствие пероксисом в фибробластах кожи.
СИНДРОМ ШЕГРЕНА
Синдром Шегрена (СШ) – системное аутоиммунное заболевание, особенностями которого считают поражение секретирующих эпителиальных желез с развитием сухого кератоконъюнктивита и ксеростомии. Различают первичный СШ, не ассоциирующийся с другими ревматическими заболеваниями, и вторичный СШ, возникающий на фоне ревматоидного артрита, СКВ, полимиозита-дерматомиозита, хронического активного гепатита, билиарного цирроза печени. Преобладающий возраст – старше 30 лет. Преобладающий пол – женский (10–25: 1).
Клиническая картина 
1. Поражение экзокринных желез. Сухой кератоконъюнктивит: зуд, жжение, резь в глазах, при присоединении инфекции – язвы и перфорации роговицы. Сиаладенит: сухость во рту, хронический паренхиматозный паротит, на поздних стадиях – прогрессирующий пришеечный кариес, затруднения при глотании пищи. Сухость слизистых оболочек носа, глотки, гортани, трахеи, половых органов, кожи. Поражение ЖКТ: хронический атрофический гастрит с секреторной недостаточностью. Поражение двенадцатиперстной кишки – гипомоторная дискинезия, дуоденостаз. Поражение толстой кишки – запоры, болезненность при пальпации.
2. Хронический панкреатит.
3. Системные проявления. Поражение суставов: артралгии, рецидивирующий неэрозивный артрит мелких суставов с развитием деформаций, анкилозы нехарактерны. Поражение мышц: миалгии, миозит. Поражение лимфатической системы: регионарная лимфаденопатия, генерализованная лимфаденопатия, лимфопролиферативные заболевания – лимфома. Поражение легких: интерстициальная пневмония, интерстициальный легочный фиброз, плеврит. Поражение почек: почечный ацидоз, аминоацидурия и фосфатурия с развитием нефрогенного диабета, хронический интерстициальный нефрит. Поражение нервной системы: полиневрит, невриты тройничного и лицевого нервов, асептический менингит, эпилептические припадки, поражения ЦНС, напоминающие рассеянный склероз. Тиреоидит с гипо – или гиперфункцией щитовидной железы.
Лабораторные исследования 
Общий анализ крови: увеличение СОЭ, лейкопения. Гипергаммаглобулинемия. Криоглобулинемия. Обнаружение антинуклеарного фактора, краевое свечение. Наличие РФ (95 %).
СИНДРОМ ШЕЕНА
Синдром Шеена – гипопитуитаризм, причиной которого считают инфаркт передней доли гипофиза, возникший во время родов.
Этиология 
Массивное кровотечение в родах или раннем послеродовом периоде. Шок или коллапс. Сосудистый спазм. ДВС. Инфекция (сепсис, энцефалит, туберкулез, сифилис).
Патогенез 
Неодновременное и неравномерное выпадение всех тропных функций гипофиза с гипофункцией железы-мишени.
Клиническая картина 
Зависит от степени снижения тропных функций гипофиза. Слабость, головокружение, анорексия, агалактия, аменорея – начальные симптомы заболевания. Симптомы гипокортицизма (артериальная гипотензия, гипогликемия, диспептические расстройства и др.) встречаются наиболее часто и определяют тяжесть клинической картины.
Диагноз 
Основывается на анамнестических данных, клинике, снижении содержания 17оксикортикостероидов в крови и суточной моче, низких уровнях ТТГ, ЛГ, ФСГ, АКТГ, Т3, Т4 в плазме. При рентгенологическом исследовании позвоночника – нередко явления остеопороза.
СИНДРОМ ШЕНЛЕЙНА – ГЕНОХА
Синдром Шенлейна – Геноха – геморрагический васкулит мелких сосудов, характеризующийся симметричными геморрагическими высыпаниями, артритом, болями в животе и нефритом. Различают кожную, кожно-суставную, почечную, абдоминальную и смешанную формы заболевания. Преобладающий возраст – до 20 лет (40 % пациентов). Преобладающий пол – мужской (2: 1).
Этиология 
Эндогенные факторы: наличие хронических очагов инфекции, хроническая сенсибилизация. Экзогенные факторы: острая вирусная, бактериальная инфекции (чаще ОРВИ, скарлатина), пищевые аллергены, укусы насекомых, ЛС, в том чиле иммунные препараты (вакцины, иммуноглобулины и т. д.).
Патогенез 
В основе патогенеза лежит иммунокомплексное воспаление. В состав иммунных комплексов, оседающих на стенках мелких сосудов, входят AT класса IgA. Фиксация иммунных комплексов на стенках сосудов вызывает внутрисосудистую гиперкоагуляцию. Тромбообразование нарушает микроциркуляцию. Повышение проницаемости пораженной сосудистой стенки приводит к геморрагическому синдрому. Наиболее часто поражаются почечные, брыжеечные и кожные сосуды.
Клиническая картина 
1. Острое начало с повышения температуры тела, нарастания симптомов интоксикации.
2. Кожный геморрагический синдром. Характер сыпи – мелкопятнистая, реже петехиальная или уртикарная, симметричная. Локализация – стопы, голени, бедра, ягодицы, разгибательная поверхность предплечий, плеч, область пораженных суставов. Динамика – на 2 сутки угасание сыпи, коричневая остаточная пигментация. Характерно возобновление сыпи. Обычно наблюдают 2–4 волны высыпаний.
3. Суставной синдром. Симметричное поражение крупных сосудов. Признаки местного воспаления – боль, отек, гиперемия, гипертермия, нарушение функции сустава. Волнообразное течение. Поражение суставов обратимо.
4. Абдоминальный синдром. Боли внезапные, приступообразные, интенсивные. Диспептические расстройства – тошнота, рвота, жидкий стул. Желудочно-кишечное кровотечение. Перфорация кишечника вследствие ишемии (редко).
5. Почечный синдром. Мочевой синдром – протеинурия, микрогематурия. Нефротический синдром – отеки, повышение АД.
6. Поражение сердца: перикардит (чаще эхокардиографическая находка).
Лабораторные исследования 
Общий анализ крови. Умеренный лейкоцитоз. Нейтрофильный сдвиг влево. Повышение СОЭ. Биохимический анализ крови. Гипоальбуминемия, диспротеинемия. Иммунограмма. Увеличение концентрации IgA сыворотки. Повышение уровня циркулирующих иммунных комплексов. Общий анализ мочи . Гематурия. Протеинурия.
СИНДРОМ ШТАЙНБРОКЕРА
Синдром Штайброкера – синдром, характеризующийся болезненностью, отеком и вазомоторными изменениями кисти и пальцев. Преобладающий возраст – 60 лет.
Этиология 
ИМ (25 %). Шейный спондилез (20 %). Травма. Гемиплегия (5 %). Воздействие ЛС (барбитураты, изониазид, этионамид). Опухоли. Герпес.
Клиническая картина 
Боль жгучего характера (каузалгия) сначала в плече, затем по всей руке. Отек кисти, более выраженный на тыльной стороне. Вегетативные нарушения. Усиленное потоотделение. Усиленный рост волос на пораженной конечности. Изменения кожи. На ранних стадиях кожа горячая, влажная, лоснящаяся, характерна гиперестезия. На поздних стадиях – кожа истончается, становится блестящей и холодной. Контрактуры плечевого сустава.
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Синдромы зарубежных авторов
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СИНДРОМ BERGSTAND (БЕРГСТАНДА) – деструктивное положение отдельной кости: боль в пораженной кости, особенно после нагрузки и по ночам; отечность прилежащих мягких тканей; атрофия от инактивности соответствующих скелетных мышц. Ренгенологически четко дифференцируются комплексная и спонгиозная субстанции кости; посередине утолщенной компактной (реже спонгиозной) субстанции – участки просвеления (остеоиды). Чаще поражается бедренная кость или большеберцовая кость у мужчин 20–40 лет.
СИНДРОМ BERNARD (БЕРНАРДА) – разновидность спонтанной гемолитической анемии: острая анемия, желтуха, гемоглобинурия, появлению анемии предшествует общее недомогание, лихорадка, боль в животе, рвота, боли в суставах, аномалии эритроцитов или сыворотки крови не наблюдаются. Нередко в одной семье имеет место несколько случаев заболевания.
СИНДРОМ BERNHERM (БЕРНХЕРМА) – форма недостаточности правого сердца: гипертрофия желудочков; переполненная венозная система без застоя в легких, одышка отсутствует, симптомы обусловлены артериальной гипертензии или (и) стенозом аорты, что способствует гипертрофии левого желудочка, сопровождается выпадением межелудочковой перегородки в полость правого желудочка.
СИНДРОМ BOGAERT (БОРАРТА) – форма вирусного энцефалита: в начальной стадии – расстройства чтения, письма, счета и речи, во второй стадии – экстрапирамидные гиперкинезы, миоклония, дрожание, хореоатеоидные движения, ослабление зрения и слуха, потливость; в третьей стадии развивается скованность мускулатуры конечностей. Обычно наблюдается у детей. Морфологические изменения в головной мозге характеризуется димиелинизацией, периваскуляторной инфильтрацией лимфоцитами и плазматическими клетками, внутриклеточными включениями. Прогноз неблагоприятный: болезнь заканчивается легально в течение нескольких месяцев.
СИНДРОМ BOICHIS (БОЙХИСА) – комплекс наследственных аномалий почек, печени и глаз (аутосомно-рецессивное наследование) – общая слабость, умеренная протеинурия, недержание мочи, бледность, гепатоспленомегалия, медленно прогрессирующее течение, постепенное развитие хронической почечной недостаточности. В почках – картина интерстициального нефрита с кистами в мозговом слое, склероз клубочков, перигломерулярный фиброз, очаговые утолщения базальной мембраны. В печени – перилобулярный фиброз. Глазное дно: сужение сосудов сетчатки, темная пятнистая пигментация соска зрительного нерва, множественные белые точки. Прогноз неблагоприятный.
СИНДРОМ BORCHARDT (БОРХАРДТА) – частичный или полный заворот желудочка: острая форма (обычно при полном завороте). Начинается подложечным метеоризмом; мучительная рвота (рвотные движения без выделения рвотных масс при наличии переполненного желудочка); пальпируется увеличенный, переполненный содержимый желудок, потеря желудочного сока может привести к гипохлоремической азотемии и тетании, нередко – некроз поджелудочной железы, разрыв селезенки. Рентгенологически – барий в желудок не проводит, пневматоз желудка. Без срочного хирургического вмешательства – некроз желудка, перитонит. Хроническая форма может протекать годами бессимптомно или с незначительными симптомами. Диагноз ставят на основании рентгенологических данных.
СИНДРОМ BORRIES (БОРРИЕСА) – диссоциация неврологических симптомов и изменений спинно-мозговой жидкости в некоторых спиралях отогенного энцефалита – уменьшение изменений в спино-мозговой жидкости с одновременным нарастанием очаговых мозговых симптомов, сопровождающихся усилением головной боли и повышением температуры.
СИНДРОМ BOSWORTH (БОСЦОРТА) – проявление травматического или спонтанного разрыва связки мышцы (m. supraspinatus): внезапно наступающая сильная судорожная боль и иррадиирующая в дельтовидную мышцу: боль относительно быстро уменьшается или полностью исчезает, но через несколько часов возобновляется. При наличии полного разрыва наблюдаются свисание руки, невозможностью производить активное отведение, в то же время пассивное отведение больной руки обычно безболезненно, в случаях частичного разрыва движения конечности не нарушены, выявляется только боль при кольпации. Рентгенологически – нередко экзостозы, очаги обызвествления в области плечевого сустава. Наблюдается в возрасте после 40 лет. Выраженный андротропизм.
СИНДРОМ BOUVERET (БУВЕРЕ) – симптомокомплекс у больных с пароксизмальной тахакардией: приступообразная тахикардия, артериальная гипотензия. Пульс слабого накопления, беспокойство. Чувство страха, часто – головокружение, обморочное состояние, тошнота, рвота.
СИНДРОМ BOYD – STEARNS (БОЙДРА – СТЕРНА) – почечная канальцевая недостаточность с гипохлоремическим ренальным ацидозом и поздним рахитом (аутосомно-рецессивное, реже – ацтосомно-доминантное наследование) болезнь начинается в младенческом возрасте, низкий рост, поздний рахит, полиурия, альбуминурия, гликозурия, в крови – уменьшение щелочного резерва, выраженная гипохлоремия, иногда гиперфосфотемия, нередко – пароксизмальные параличи.
СИНДРОМ BRILL – SYMMERS (БРИЛЛА – СИММЕРСА) – разновидность лимфомы: увеличенные безболезненные плотные лимфатические узлы (в начале заболевания – обычно шейные), увеличенные печень и селезенка, температура нормальная, нередко спонтанные переломы костей, асцит, нарушение функции кишечника, в терминальной стадиях – кахексия. В лимфатической ткани образуются фолликулоподобные скопления лимфоцитов и лимфобластов. Болеют преимущественно мужчины среднего возраста.
СИНДРОМ BRINKHOUS (БРИНГХАУСА) – наследственный дефект IX фактора системы свертывание крови (рецессивное, сцепленное с Х-хромосомой наследование): симптомы соответствуют клинической картине гемофилии.
СИНДРОМ BRINSON (БРИНСОНА) – спонтанный асептический некроз эпифиза медиальной клиновидной кости стопы (возможно аутосомно-доминантное наследование).
СИНДРОМ BRISTOWE (БРИСТОУ) – симптомокомплекс при опухолях мозолистого тела: медленно развивающаяся гемиплегия, сонливость, расстройства глотания и речи; функции черепных нервов не нарушены, постепенно прогрессирующее течение с деменцией и летальным исходом.
СИНДРОМ BROCK (БРОКА) – вторичные воспалительные явления в средней доле легкого у больных туберкулезным бронхоаденитом в связи с сужением главного бронха припухшими лимфатическими узлами: общие симптомы – недомогание, слабость, отсутствие аппетита, потеря массы тела, легочные симптомы – кашель, мокрота, боль в груди. Рентгенологически – частичное или полное сужение бронха, доли или его аксиллярного сегмента со вторичными воспалительными изменениями в средней доле (затемнение, тяжестый рисунок), кальцинозные лимфатические узлы в этой области.
СИНДРОМ BRODIN (БРОДЕНА) – гастроэнтерологическое проявление: стеноз двенадцатиперстной кишки, обусловленный увеличением мезентернальных лимфатических узлов при хроническом аппендиците.
СИНДРОМ BUDD – CHIARI (БЕДДА – КИАРИ) – симптомокомплекс закупорки печеночных вен: в острых случаях внезапная тошнота, рвота с кровью, развитие печеночной комы. В хронических случаях – нарастающая боль в верхней части живота, увеличение печени, реже селезенки, быстро развивается асцит, нарастают нарушение функции печени; интермитирующий субиктерус; иногда – гитогликелическое состояние, гипохолестеринемия. Клинические варианты зависят от локализации пораженных сосудов.
СИНДРОМ BUDLINGER – LAWEN (БЮДИНГЕРА – ЛЕВЕНА) – разновидность асептических некрозов костей (возможно аутосомно-доминантное наследование): рецидивирующая, преимущественно медиальная, боль в коленном суставе, часто сопровождается выпотом. Рентгенологически – на ранних стадиях серповидные контуры краев надколенника, позже – кистозная дегенерация его с последующей фрагментацией; на более поздних этапах образуются маргинальные остеофиты. Болеют главным образом подростки.
СИНДРОМ BUREQU (БЮРО) – комплекс наследственных кожно-скелетных аномалий (вероятно аутосомно-рецессивное наследование): диффузный симметричный ладонно-подошвенный кератоз, пальцы в виде баробанных палочек, ногти в виде часовых стекол; общий гипергидроз, рецидивирующие трофические язвы голени, акромегаловидный внешний вид, геперостоз и чрезмерная длина трубчатых костей с относительно тонким корковым веществом.
СИНДРОМ BURKRTT (БЕРКИТТА) – разновидность лимфосаркомы у детей, живущих в центральной Африке: болезнь проявляется в возрасте 3–8 лет, припухания локализуется в слюнных железах, щитовидной железы, сердце, печени, почках, подпочниках, костях, половых железах. Периферические лимфатические узлы не увеличиваются. Прогноз неблагоприятный, летальный исход наступает в течение 6 месяцев. Наблюдается только у детей (белых и негров), живущих преимущественно в странах Центральной Африки (Уганда, Кения, Танзания и др.)
СИНДРОМ BURNS (БЕРНСА) – спонтанный асептической некроз дистального эпифиза локтевой кости (возможно аутосомно-доминантное наследование).
СИНДРОМ VALLERY – RADOT – ALAJOUANINI – HORTON (ВАЛЕРИ – РАДО – АЛАЖИАНИНА – ХОРТАНА) – комплекс нервно-сосудистых симптомов: односторонняя головная боль, односторонняя гиперемия лица, пульсация, слезотечение, тактильная гиперестезия на той же стороне, в области разветвления височных и лицевых артерий.
СИНДРОМ VAUGHEN (ВАНА) – хроническая миелосклеротическая лейкоэритробластическая анемия: выраженная спленомегалия, утерянная гепатомегалия (часто ранний симптом); остеоклероз (вначале длинных трубчатых костей) с неодинаковой толщиной слизистой и тонкой кордиальной субстанции. Кровь: лейкемоидная картина крови с эритробластозом и анемией; в начальных стадиях нередко эритроцитоз, кроме того, анизоцитоз, полихромазия, утерянный лейко-и тромбозитоз. Костный мозг – мегакариоцитоз и мегакариобластоз. Множественная миелоидная метаплазия в селезенке, печени, почках, надпочечниках, яичниках и других органах, лимфатических узлах, с преимущественным образованием мегакариоцитов. Медленно прогрессирующее течение. Предполагается наследственный генез данного синдрома.
СИНДРОМ VEENEKIAAS (ВЕНЕКЛААСА) – хронический бронхит в случаях выраженной дентальной инфекции: длительный кашель, по утрам – в виде приступа; хроническая длительная инфекция, пародонтоз, лимфотико-экссудативный диатез.
СИНДРОМ GARRE (ГАРРЕ) – разновидность остеомиелита: непурулентный склерозирующий остеомиелит с медленным течением; поражается преимущественно большеберцовая кость. Наблюдается почти исключительно у детей и подростков; прогноз благоприятный.
СИНДРОМ GASSER (ГАССЕРА) 1. Комплекс нефротических и гемолитических симптомов: чаще наблюдается у детей до 1 года жизни; появляются симптомы острого гастроэнтерита, за которым следует острая гемолитическая желтуха. В крови – фрагментация эритроцитов, прогрессирующая гемолитическая анемия, пониженная остматическая резистентность эритроцитов. Почечная недостаточность с олигоурией или анурией, гипостенурия; значительное повышение содержание остаточного азота, постоянная альбуминурия, гематурия, гемоглобинурия, цилиндрурия, периорбитальный отек, гипертония, гипертонический ретинит, иногда геморагический диатез, часто тромбопеническая пурпура, петехии. Мозговые нарушения – дезориентировка, помрачение сознания, сонливость, изменение ЭЭГ. Часто приступы болей в животе без определенной локализации. Течение острое, исход легальный.
2. Доброкачественная токсико-аллергическая острая эритробластолегия: клинические симптомы выраженной анемии, в крови – преходящий аретикулоцитоз, лейкопения, эозинофилия, изредка тромбопения, увеличено содержания железа и меди в сыворотке. Костный мозг: преходящая эритробластопения, интактный лейкоцито-и тромбоцитоз; гиганские эритробласты, в период кризиса – ретикулоцитопения, гигантские формы нейтрофильных лейкоцитов, эозинофилия. Встречается только у детей до 14 лет.
СИНДРОМ GAUSTAD (ГАУСТАДА) – симптомокомплекс перемежающийся печеночной недостаточности при хроническом алкоголизме: клинические и лабораторные признаки цирроза печени, портальная гипертензия; кардиомегалия, обратимые расстройства сознания, характерные для хронического алкоголизма изменения личности. Двигательные расстройства.
СИНДРОМ GILBERT (ДЖИЛБЕРТА) – признаки разновидности опухоли яичка (обычно хорионпителомы): гинекомастия, массивные метастазы во внутренних органах (преимущественно в легких); в крови – фолликулин, высокое содержание гоподотропных гормонов.
СИНДРОМ GILBERT – HANOT (ЖИЛЬБЕРТА – АНО ГАНО) – симптомокомплекс патологии периферических сосудов: звездчатое расширение кровеносных сосудов лица (на лбу, носу и щеках) и нередко на большой поверхности рук у больных старше 40 лет; часто в центре расширения – алое точечное, пульсирующее образование. Наблюдается при заболеваниях печени. Обычно в крови повышенное содержание тирамина.
СИНДРОМ GLANZMANN – SALAND (ГЛЯНЦТАНА – ЗАПАНДА) – позднее проявление злокачественного течения дифтерии: на 35 – 50-й день заболевания наступает коллапс со слабостью и рвотой; лицо чрезвычайно бледное, температура до 38 °C, иногда катер верхних дыхательных путей, признаки поражения сердца (аритмия, ритм галопа, экстрасистолия, цианоз, одышка); признаки сосудистой недостаточности (быстрый, слабого наполнения пульс, сниженное кровяное давление). Часто беспокойство и чувство страха; нередко альбуминурия. Иногда поздние параличи. Прогноз серьезный. Часто остановка сердца, паралич диафрагмы и дыхательной мускулатуры.
СИНДРОМ GLENARD (ГЛЕНАРА) – опущение внутренних органов вследствие слабости соединительной системы: чувство тяжести в теле, боль в спине, быстрая утомляемость, головокружение, тахикардия, тошнота, иногда рвота, запоры, головная боль, сонливость наряду с бессонницей, раздражительность, диатез прямой мышцы живота, в положении лежа все симптомы исчезают. Выраженный гинекотропизм.
СИНДРОМ GOLDBLATT HUMAMUS (ГОЛЬДБЛАФА) – злокачественная гипертония с одно – или двусторонней вазогенной ишемией почек: артериальная гипертония, при урографии одна почка часто не контрастируется в связи с недостаточностью выделения и концентрации мочи.
СИНДРОМ GOLDEN – KENTON (ГОЛДЕНА – КАНТОНА) – рентгенологический симптомокомплекс у больных со стеатореей: расширение и пигментация тонкого кишечника, расширение и удлинение толстого кишечника; слабое наполнение желудочного пузыря; остеопороз и деформации костей, дис – , гипо – или гиперкинезия кишечника, сегментация, застой и вздутие. Во время рентгенологического исследования слизистая оболочка кишечника с грубыми и глубокими складками.
СИНДРОМ GOLDSTEIN (ГОЛЬДШТЕЙНА) – симптомокомплекс при восполнении или травме мозжечка: статистические и динамические расстройства равновесия (шатание, склонность к падению при стоянии или сидении, неуверенная походка, анатомия осанки), адиадохокинез, гиперметрия, мегалография, брадилалия. Из-за расслабления мускулатуры увеличена амплитуда движений в суставах. Уменьшение чувство веса, интенционное дрожание, мозжечковая каталепсия (застывание в одной позе), холеиформные гиперкинезы.
СИНДРОМ GOODPASTURE (ГУДПАСЧЕРА) – сочетание легочного гемосидероза с гломерулонефритом: обычно встречается до 40-летнего возраста: кашель, рецидивирующие кровохарканье, позже – цианоз, тахикардия, одышка, альбуминурия, гематурия, цилиндрурия; выявляются антитела к базальной мембране клубочка почек. Впоследствии присоединяются гиперазотемия и уремия.
СИНДРОМ GOPALEN (ГОПАЛЕНА) – проявление различных патологических состояний (болезни печени, узелковый, периартерит, сахарный диабет, неполноценное питание, особенно дефицит витаминов группы В, чрезмерное употребление алкоголя): чувство горя в обеих сторонах, обычно наступающее ночью в теплой постели, самочувствие улучшается после охлаждения ног под одеялом или после погружения ног в холодную воду; мышцы стоп натянуты, ноги потеют. Изредка присоединяются ретробульбарный неврит, парестезии, расстройство чувствительности, нистагм, атаксия.
СИНДРОМ GORHAM (ГОРЭТА) – редко встречающаяся разновидность прогрессирующего остеолиза: симптомы проявляются после травмы; костное вещество концентрически рассасывается, начиная с места травмы до полного исчезновения части или всей соответствующей кости; течение медленное, другие части скелета не поражаются. Наблюдается преимущественно в конечностях. Процесс заканчивается спонтанно.
СИНДРОМ GOULEY (ГУЛИ) – симптомокомплекс у больных с перикардитом с последующей констрикцией легочной артерии: систематическая пульсация во втором и третьем межреберьях слева с последующим диастолическим втяжением, расширение границ сердца, особенно в третьем межреберье слева; при выслушивании – систолический шум легочной артерии. На ЭКГ – дестрограмма.
СИНДРОМ GSELL – ERDHEIM (ГЗЕЛЯ – ЭРДХЕЙМА) – некроз среднего слоя стенки аорты с последующим расслоением интимы и образовании аневризмы (преимущественно у больных с сифилисом, атеросклерозом или туберкулезом): сильная боль в грудной клетке, напоминающая инфаркт миокарда, бессознательное состояние, диастолический шум под аортой, pulsus differens, кровяное давление обычно не меняется.
СИНДРОМ DI GUGLRELMA (ДИ ГУЛЬЕЛЬТО) – лейкозоподобный эритробластоз у взрослых со злокачественным течением: выраженный периферический эритробластоз, нормохромная анемия с анизо-и пойкилоцитозом; тромбоцитопения с явлением геморрагического диатеза; не характерный лейкоцитоз со сдвигом влево; увеличенные печень и селезенка со вторичными центрами кровотечения в этих органах. Костный мозг: гиперплазия эритропоэтической ткани с незрелыми и патологическими клетками. Уменьшение количества незрелых гранулоцитов и мегакариоцитов. Болезнь протекает с лихорадкой и заканчивается летально.
СИНДРОМ GUNTHER (ГЮНТЕРА) – попилярный некроз почек: клиническая картина напоминает почечную колику или абсцесс почек; доминирующие признаки – боль и макрогематурия. Наблюдается у больных интерстициальным бактериальным нефритом (пиелонефритом) и интерстициальным небактериальным (медикоментозным) нефритом.
СИНДРОМ GUTMANN – FREUDENTHAL (ГУТМАНА – ФРЕЙДЕТАЛЯ) – кожные симптомы амилоидоза; на наружных поверхностях голеней появляются сильно зудящие, твердой консистенцией папулы, исчезающие или уменьшающиеся в течение недель и месяцев: остальные клинические и лабораторные симптомы соответствуют амилоидозу.
СИНДРОМ CELVE – LEGG – PERTHES (КАЛЬВЕ – ЛЕГГА – ПЕРТЕСА) – асептический некроз головки бедренной кости наследственного характера (аутосомнодоминантное наследование): преимущественно болеют мальчики в возрасте 3 – 15 лет; вследствие нарушения движения в тазобедренном суставе появляется хромота (обычно одностороннее), в тазобедренном суставе ограничены отведения и внутренняя ротация, сгибания и разгибания нормальны. Рентгенологически – расширение суставной щели, расширение и нередко разрушение метафизарного хряща, утолщение в головке бедренной кости, шейка бедренной кости расширена и расчленена, в ней образуются подхрящевые просветления. При своевременном начатом лечении возможно полное излечение.
СИНДРОМ CAPLAN (КАПЛАНА) – комбинация ревматоидного полиартрита с силикозом легких.
СИНДРОМ CASSIODY – SEHOLTE (КЕССИДИ – ШОЛЬТЕ) – метастазирующий гормонально-активный карциноз тонкого кишечника, способный продуцировать в повышенном количестве серотонин: абдоминальные симптомы – признаки частичного или полного илеииуса, реже кишечное кровотечение или перфорация, увеличенная бугристая печень, иногда прощупывается опухоль. Сердечно-сосудистые симптомы – переполненные шейные вены, умеренный цианоз, тахикардия, пульмональный стеноз, нередко в сочетании с трикуспидальной недостаточностью; отеки. Кожные симптомы – красная сыпь с чувством жара (особенно после физической нагрузки), обычно локализуются на лице, груди и плечах, множество телеапгиэктаций. Кардинальные симптомы – фиброзное воспаление стенки правого сердца, трехстворчатого клапана и клапана легочной артерии. Метаболические симптомы – приступы мучительного голода с гипогликемией; нарушение обмена триптофана, увеличение количества серотанина в крови, в почке – увеличение содержание оксииндолуксусной кислоты. Нередко комбинируется с бронхиальной астмой. Встречается как у мужчин, так и у женщин в возрасте 40–70 лет.
СИНДРОМ COSTLEMAN (КАСТЛЕМЕНА) – доброкачественная гиалинизирующая плазмоклеточная гиперплазия лимфатических узлов: болезнь проявляется в возрасте 30–40 лет; увеличиваются различные группы лимфатических узлов (преимущественно медиастенальные, шейные, паховые, подмышечные, забрюшинные), клинические симптомы зависят от величины лимфатических узлов и их влияния на соседние органы, гистологически в лимфатических узлах обнаруживают гиперплазию, усиленную васкуляризацию, гиалиноз, гиперплазию эндотелия капилляров, скопление плазматических клеток. Прогноз благоприятный.
СИНДРОМ CATEL (КАТЕЛА) – менингиальные кровоизлияние у больных с аномалиями сосудов мозговых оболочек (телеангиэктазии, артериовенозные анастомозы, рацемозные ангиомы и др.). В клинической картине преобладают менингиальные симптомы.
СИНДРОМ COUCHORS – EPPINGER – FRUGONT (КОШУА – ЭППИНГЕРА – ФРУГОНИ). Хронический рецидивирующий тромбофлебит воротной вены: периодическая лихорадка с асцитом; кровотечение из желудочно-кишечного тракта, кровоизлияния в кожу и слизистые. Кровь: анемия, лейкопения, тромбациты.
СИНДРОМ CHARMOT (ШАРТА) – разновидность инфекционной макроглобулинемии: усталость, бледность, иногда умеренная спленомегалия; лимфатические узлы не увеличены, признаков геморрагического диатеза нет. Кровь: анемия, лимфоцитоз, эозинофилия, гипер-γ-глобулинения; при ультрацентрифугировании обнаруживают макроглобулины. Костный мозг: лимфоцитоз и плазмоцитоз реактивного типа. Относительно благоприятный прогноз. Встречаются только в Центральной Африке.
СИНДРОМ CHEVALIER – JACKSON (ШЕВАЛЬЕ – ДЖЕКСОНА) – различной этиологии (вирусной, сафино-, стрепто-, пневмококковой и др.) бронхит с тяжелым течением у детей: кашель (вначале сухой, позже с мокрой); интермитирующая (реже типа коптинца) лихорадка; септическое состояние. Прогноз неблагоприятен.
СИНДРОМ CHILAIDITI (ХАЛАЙДИТИ) – топографическое аномалия толстого кишечника (нередко и тонкого кишечника): правый изгиб ободочной кишки расположен между диафрагмой и печенью; не всегда выраженные клинические симптомы – боли в верхней части живота, нарастающие днем и прекращающиеся ночью; реже – анорексия, запоры, скопление газов.
СИНДРОМ CHURG – STRAUSS (ЧЕЙРДЖЕ – СТРОС) – разновидность узенького периартерита. Доминируют проявления бронхиальной астмы, легочный васкулит с прогрессирующим пневмосклерозом; боль в животе, артериальная гипертония, периодические подъемы температуры до 38–39 °C, иногда боли в суставах и мышцах. Нередко сочетание с риногранулемой – синдром Веннера. В крови – эозипофилия, повышено содержание иммуноглобулина Е. Прогноз неблагоприятен.
СИНДРОМ CLOUGH – RICHTER (КЛОФА – РИХТЕРА) – криоглобулинемия (холодовая гемаглютинация): проявляется преимущественно в возрасте 50–70 лет; чувство холода, боль и парестезии в дистальных отделах верхних конечностей, усиливающиеся при свисании рук; этим симптомом нередко предшествует интермитирующий акроцианоз, нередко сочитающийся с крапивницей и ознобом; характерная трехфазная смена окраски кожи – бледность, синюшность, покраснение. Кровь – гемолитическая анемия, выраженная гиперкриоглобулинемия, иногда достигающая даже 10 г/%, ускореная СОЭ, андротропизм. Нередко сопутствует септическому эндокардиту, циррозу печени, лимфолейкозу, лимфосаркоме и коллагенозам.
СИНДРОМ CONDORELLI (КОНДОРЕЛЛИ) – нарушение венозного кровообращения в верхней части туловища, имеющее различные причины (повышение давления в больших венах и в правом предсердии с ускорением венозного притока крови к сердцу; повышение венозного давления или ожирение с отложением жира в средостении): венозный застой в верхней части туловища в положении лежа; расстройства сна и давления; нередко портальный застой с асцитом.
СИНДРОМ COSSOI (КОССИО): 1) электрокардиографический синдром после приступа тахикардии: быстро исчезает аномалия зубца Т (отрицательный или плоский зубец Т); конфигурация комплекса QRS нормальна сразу же после продолжительного приступа тахикардии; наблюдается после тахикардии желудочкового (реже предсердного) происхождения; 2) врожденный порок сердца больной дефект межпредсердной перегородки: звучный первый тон, расщепленные первый и второй тоны, систолический шум в середине грудины; при нагрузке выраженный общий цианоз, исчезающий во время покоя. Рентгенологически – выраженное увеличение правого сердца, взбухание дуги легочной артерии, усиленная пульсация гилюсов. На ЭКГ – перегрузка правого предсердия и желудочка. Позднее присоединяются расширение легочной артерии с развитием атероматоза ее ветвей, склонность к тромбозам, пневмосклерозу.
СИНДРОМ (DA) COSTA (ДА КОСТА) – вегетоневротические расстройства дыхательной регуляции: быстрая стена спокойного дыхания гиревентиляцией: во время физической нагрузки дыхания учащается больше, чем у здорового человека; часто чувство давления в груди; химический состав крови нормальный.
СИНДРОМ CROSBY (КРОСБИ) – наследственная гемолитическая анемия с расстройствами порфиритового обмена без выраженного сфероцитоза (аутосомнодоминантное наследование): бледное, слегка желтушное лицо; умеренно выраженная нормохромная, нормоцитарная гемолитическая анемия; спленомегалия; осмотическая и механическая устойчивость эритроцитов нормальная, продолжительность жизни эритроцитов укорочена; норфириноурия; резко повышено выделение уробилиногена с мочой; с мочой выделяется копропорфирин; часто боли в животе. Croup – syndromes (Крупа) – закупорка дыхательных путей у детей при различных заболеваниях; меняющаяся хрипота; инспираторный, экспираторный или смешанный стридор; лающий кашель, асфиксия. Различают истинный круп (при дифтерии) и ложный круп (при кори, коклюше, скарлатине, гриппе, аллергических заболеваниях дыхательных путей и других заболеваниях).
СИНДРОМ CRUVERLHRER – BAUMGARTEN (КРЮВЕЛЬЕ – БАУМГАРТЕНА) – цирроз печени с портальной гипертензией, в результате которой образуется венозный анастомоз между участками снабжаемыми кровью пупочной и воротных вен: цирроз печени, партальная гипертензия с асцитом, спленомегалия с отеками, расширенные и известные подкожные вены вокруг пупка (голова медузы); в области пупка хорошо выслушиваются венозные шумы.
СИНДРОМ CYRLEX (СОЙРИАКЕРА) – симптомокомплекс при чрезмерной подвижности реберных хрящей: внезапная сильная боль в передней стенки грудной клетки, обычно после травмы или после неловкого движения, при кашле, глубоком вдохе, болезненность хрящей VIII, IX или X ребер при польпации (нередко эти хрящи смещены).
СИНДРОМ DEBLER (ДЕБЛЕРА) – резкая форма гемолитической анемии: проявляется в грудном возрасте; замедление роста, частая тошнота, рвота, поносы или запоры, гепатоспленомегалия, реже – лихорадка и порфиринурия, позже – гипохромная анемия, эритробластоз, ретикулоцитоз, анизоцитоз, полихромазия, микроцитоз. Сфероцитоз не наблюдается. Базафильно зернистые эритроциты, их осмотическая резистентность снижена. В костном козге значительно увеличено количество эритроцитов. После удаления селезенки обычно поступает длительная ремиссия.
СИНДРОМ DEJERINE – SOTTAS (ДЕЖЕРИНА – СОТТА) – наследственнодегеративная форма невлальной мышечной атрофии (аутосомно-доминантное наследование): симметрическая прогрессирующая атрофия мышц, per varus, pes equrnovarus, под кожей хорошо прощупываются утолщенные болезненные нервные волокна. В области атрофии – расстройства трофики и чувствительности, положительный симптом Ротберга, нередко – атаксия, нистагм, паралич глазных мышц, анизокория. Много родимых пятен и подкожных нейрофибром. Болезнь обычно начинается в детстве. Выраженный андротропизм.
СИНДРОМ DETERMANN (ДЕТЕРМАННА) – интермитирующая мышечная слабость у больных с аблитерирующим артериосклерозом (преимущественно атеросклерозом) без выраженных нарушений трофики (в отличие от синдрома Шерко).
СИНДРОМ DIAZ (ДИАСА) – спонтанный асептический некроз эпифиза таранной кости (возможно аутосомно-доминантное наследование).
СИНДРОМ DIETI (ДИТЛЕ) – симптомокомплекс ущемления блуждающей почки: коликоподобная боль в животе, рвота, лихорадка, коллапс, гиперестезия в соответствующих зонах Захарьина – Геда; приступ обычно начинается с задержки мочи, после чего наступает обильное мочеотделение; нередко провоцируется резким переходом из положения лежа в положение стоя.
СИНДРОМ DIETLEN (ДИТЛЕНА) – рентгенологический признак у больных со сращениями между сердечной сорочкой и сердцем или же между сердечной сорочкой и диафрагмой: положение прилигающей к сердцу части диафрагмы синхронно сердечному ритму и при вдохе: изменение контура сердца во время вдоха; сжимание дуги аорта и дуги легочной артерии.
СИНДРОМ DIETRICH (ДИТРИХА) – асептический некроз мегакарпальных костей с вторичным остеосклерозом и артрозом (вероятно аутосомно-доминантное наследование).
СИНДРОМ DREULAFOY (ДЬЕЛАФУА) – массивное желудочное кровотечение, вызванное повреждением (аррозией) подслизистой артериальной ветви: преимущественно болеют лица молодого возраста без так называемого желудочного анамнеза. Массивная кровавая рвота наступает внезапно; диагноз повреждается либо фиброгастроскопией, либо во время операции; быстро прогрессирующая острая постгеморрагическая анемия. Без срочного хирургического вмешательства – летальный исход в течение нескольких дней.
СИНДРОМ DOAN – WISEMAN (ДОУНА – УАЙЗМЕНА) – признаки первичного гиперспленизма в гипоплазию, лейкопения, нейтрофилопения, быстрая утомляемость, серцебиение, лихорадка, боль различной локализации, иногда язвы слизистой оболочки полости рта. При гистологическом исследовании селезенки – выраженный фагоцитоз гранулоцитов.
СИНДРОМ DRESSLER (ДРЕССЛЕРА): 1) пароксизмальная гемоглобинурия, обусловленная внутрисосудистым гемолизом. Наблюдается у больных гемолитическими анемиями различного генеза;
2) симптомокомплекс после перенесенных инфаркта миокарда, перикардиотомии или митральной комиссуротомии: лихорадка, лейкоцитоз, экссудативные перикардит и (или) пневрит, нередко с геморрагическим экссудатом, пневмония с кровохарканьем. Генез неясный, допускается аутосомная реакция на поврежденную ткань сердца (пери – или миокард), тромбоэмболическое состояние, недостаточность левого сердца.
СИНДРОМ DUBIN – JOHNSON (ДАБИНА – ДЖОСКОНА) – своеобразная форма конституциональной гипербилирубинемии (аутосомно-рецессивное наследование). Болезнь обычно начинается в детстве; рецидивирующая желтуха без зуда, незначительно увеличивается печень, цвет кала нормальный. Субъективные симптомы незначительные. В крови – гипербилирубенимия, осматическая резистентность эритроцитов нортальная. Во время желтухи билирубинемия. Клинические явления обусловлены генным дефектом, который проявляется в неспособности печени экстретировать определенные вещества, преимущественно связанный билирубин и другие пигменты.
СИНДРОМ DUBINI (ДУБИНИ) – миоклоническая форма эпидемического энцефалита. Болезнь начинается лихорадкой, головными болями и болями в спине, быстрая миоклония лица и конечностей; нередки полиневритические параличи с электрической реакцией дегенерации и мышечной атрофии. Исход обычно летальный.
СИНДРОМ DUBLEY – KLINGENSTEIN (ДАДЛИ – КЛИНИГЕНСТЕЙНА) – абдоминальный симптокомплекс у больных с опухолью тощей кишки: боль с чувство давления в подложечной области, тошнота, черный стул без наличия кровавой рвоты, чередование поносов с запорами. При рентгенологическом исследовании тощей кишки обнаруживается опухоль. Dumping – Syndome (Детпинг-синдром) – комплекс желудочно-кишечных и циркуляторных расстройств после еды, главным образом у больных с резерцированным желудком, особенно при высокой резекции и после гастроэктомии: в течение 15 мин после еды чувство давления и полноты в эпигастральной области, тошнота, рвота жидкостью с примесью желчи, урчание в животе, потливость, приливы жара, усталость, недомогание, дрожание конечностей, сердцебиение, головная боль, больные вынуждены часто посещать врача. Упомянутые явления объясняются перерастяжением пищевыми массами культи желудка и двенадцатиперстной кишки и наличием большого количества гиперосмолярных масс в двенадцатиперстной кишке, которые способствуют быстрому переходу жидкости из плазмы, что обусловливает развитие гиповолемии вплоть до коллапса.
СИНДРОМ DUPLAY (ДЮПЛЕ) – болезненное ограничение движений в плечевом суставе в результате неспецифического воспаления периартикулярной ткани: сильная односторонняя боль в области плечевого сустава, болезненны отведение и внутренняя ротация. Рентгенологически – обычно без изменений, реже – отложение солей кальция в сухожилии надостной мышцы.
СИНДРОМ DUPRE (ДЮПРЕ) – менингизм при различных внемозговых лихорадочных заболеваниях: тошнота, рвота, ригидность мышц шеи, головная боль. Часто повышенное давление спинно-мозговой жидкости; в остальном ликвор без изменений.
СИНДРОМ DUPUYTREN (ДЮПЮНТРЕНА) – симтомокомплекс повреждения соединительной ткани: укорочение и сморщивание апоневроза ладони с последующими контрактурами пальцев (преимущественно по ульнарной стороне).
СИНДРОМ JACCOUD (ЖАККУ) – разновидность ревматоидного полиартрита: ревматоидный полиартрит с внутримышечным фиброзом, в результате которого мускулатура преобладает ригидность и атрофируется, быстро развиваются контрактуры и анкилозы, значительно уменьшающие объем движений. Болезнь начинается преимущественно в подростковом или молодом возрасте.
СИНДРОМ JANBON (ЖАНБОНА) – токсический энтерит в результате употребления антибиотиков: острый энтерит с обезвоживанием, потерей массы тела и токсикозом; коллаптоидные состояние. В случаях гипертонических форм – мозговые расстройства (вплоть до комы).
СИНДРОМ JUHEL – RENOY (ЖЮЕЛЬ – РЕНУА) – двусторонний некроз коркового слоя почек: болезнь проявляется в периоде беременности (или же в пуэрперальном), обычно с эклампсией; в редких случаях может развиваться у больных хроническим пиелонефритом; при наличии беременности упомянутые осложнения обычно заканчиваются рождением мертвого ребенка; олигурия, гематурия, альбуминурия, цилиндрурия, нередко полная анурия, двусторонняя боль в поясничной области и боль в эпигастрии, не выраженная гипертензия (не всегда). Быстро развиваются уремия с азотемией, гиперкалиемией, гипермагнезиемией, гипонатриемией и гипохлоремией, рвота и потеря сознания. Прогноз неблагоприятный, смерть обычно наступает на 10–15 сутки после появления первых симптомов. Биопсия почек – некроз коркового слоя с гиалинозом клубочков.
СИНДРОМ KAHLER (КАЛЕРА) – злокачественное системное заболевание скелета, костного мозга и лимфатической ткани с опухолями, образующимися из плазматических клеток. Болезнь обычно начинается в среднем возрасте, ранние симптомы – сильные продолжительные боли в костях (обычно в позвонках, крестцах, ребрах), невралгии; вначале пораженные кости чувствительны и давлению и к перкуссии. Позже наступают спонтанные переломы и деформации, общий и местный остеопороз. Парапротеинемия (увеличено количество L-, β-, или γ-глобулинов, соответственно этому говорят о L-, βили γ-плазмоцитозе); парапротеинурия (в моче в 50 % случаев белок Бене – Джонса); параамилоидоз. Кровь: гипо-, редко гиперхромная анемия, лекоцитоз, плазмоцитоз (не всегда). В костном мозге типичные миелоидные клетки, напоминающие плазмотические или ретикулярные клетки. Прогрессирующая кахексия; прогноз неблагоприятный. Так называемая триада Калера состоит из следующих симптомов: остеопороз со спонтанными переломами, белок Бене – Джонса в моче, кахексия. Описаны наследственные формы (возможно аутосомно-рецессивное наследование).
СИНДРОМ LAMBLING (ЛАМБЛЕНА) – комплекс симптомов после гастрэктомии вследствие малабсорбции: исхудание, анемия, гипопротеинемия, отеки, понос.
СИНДРОМ LAUBRY – SOULE (ЛОБРИ – СУЛА) – симптокомплекс при атеросклерозе коронарных и брыжеечных сосудов: накопления воздуха в желудке и толстом кишечнике; высокое стояние правой части диафрагмы.
СИНДРОМ LAURELL – ERIKSSON (ЛАУРЕНА – ЭРИКСОНА) – наследственная эмфизема легких (возможно аутосомно-рецессивное наследование): с детского возраста диффузного обструктивная эмфизема легких и прогрессирующей одышкой, даже на ранних стадиях отсутствуют признаки хронического бронхита. Кровь: значительное слияние или полное отсутствие α1-глобулинов и α2-антитрипсина, анемия. Иногда присоединяются цирроз печени и катаракта. Гинекотропизм.
СИНДРОМ ЛЕДДЕРХОЗЕ (LTDDERHOSE) – симптомокомплекс травматического разрыва позвоночной фасции: сильные боли в середине стопы при стоянии или ходьбе, в области I плюсовой кости под кожей прощупывается болезненное выпячивание величиной с боб, наблюдается преимущественно при переломах костей голени или стопы. Симптомы держатся долго.
СИНДРОМ LEITHER (ЛЕЙТНЕРА) – генерализованный казенозный туберкулез лимфогено-поэтической системы: лихорадочное начало заболевания с ухудшением самочувствия: множественные припухания, мягкие, флюктуирующие, лимфатические узлы в различных частях тела; увеличены печень и селезенка. Кровь: анемия, лейкопения (гипопластически – апластическая форма), тромбоцитопения. В отдельных случаях лейкемоидная (гиперпластическая) реакция со значительным сдвигом влево, увеличена СОЭ. Часто сочетание с открытым туберкулезом легких.
СИНДРОМ LEOTTA (ЛЕОТТЫ) – клиническая картина подпеченочного перивасцерита: боль в правом подреберье, нередко в виде колики; тошнота, метеоризм, признаки хронического холецистита и аппендицита.
СИНДРОМ LERICHE (ЛЕРИХА) – симптомокомплекс у больных с облитерацией аорты в области бифуркации; бессилие и чувство усталости в нижних конечностях, атрофия мускулатуры ног, холодные конечности, кожа на них имеет цвет слоновой кости. Симптомные пятна на стопах. Часто (в поздних стадиях) расстройства трафики нижних конечностей; слабая или исчезающая пульсация в ногах и на поверхности ног. Болеют преимущественно мужчины после 40 лет.
СИНДРОМ LHERMITTE (ЛЕРМИТТА) – симптомокомплекс у больных с опухолью или воспалительными изменениями в области основания III желудочка (ножках головного мозга); зрительный галлюциноз; больные видят как бы в полумраке многочисленные подвижные фигуры людей и животных, сценоподобные картины, критическое отношение к этим расстройствам часто сохранено; сознание не нарушено.
СИНДРОМ LRAN – SIGUIR – WELTI (ЛИАНА – СИГЬЕ – ВЕЛЬТИ) – диафрагмальная грыжа с тенденцией и тромбозом; диафрагмальная грыжа, рефлюксэзофагит, гипохромия, железодефицитная анемия (не всегда), часто положительная бензидиновая реакция в коле; рецидивирующие тромбозы и тромбофлебит во всех четырех конечностях.
СИНДРОМ LIBMAN – SACKS (ЛИБМАНА – САКСА) – типичный неинфекционный бородавчатый энокардит, который рассматривается как висцеральная форма красной волчанки. Высокая температура, плохое общее состояние, эндокардит, поражающий преимущественно правое сердце, склонность к перикардиту, плевриту или перитониту; часто – воспаление легких и средних артерий; преходящие артралгии, полиартриты, миалгии и миозиты; признаки нефрита (альбуминурия, незначительная гематурия, нормотония). Часто, но не всегда, увеличиваются печень, селезенка и лимфатические узлы, характерная для красной волчанки сыпь на лице в виде бабочки, нередко – эпилептические припадки, менингиальные симптомы, параличи. Кровь: гипохромная анемия, лейкопения (необязательно), склонность к петехиям. Значительно увеличена СОЭ. Гемокультура отрицательная, гипер-γ-глобулинемия, изредка находят клетки красной волчанки (люпус-клетки). Характерны ремиссии и рецидивы; болезнь продолжается месяцами или годами. Прогноз неблагоприятен. Болеют преимущественно молодые девушки и женщины.
СИНДРОМ MACLEOD (МАКЛЕОДА) – клинико-рентгенологическая картина односторонней закупорки бронхиол и односторонней патологии легочных сосудов: без видимой причины наступают прогрессирующая одышка, интемитирующий бронхит, над областью одного легкого выслушивается ослабленное дыхание, иногда – крепитирующие шумы. Рентгенологически – одностороннее значительное усиление прозрачности легочных тканей со слабо выраженным рисунком.
СИНДРОМ MALLORY – WEISS (МВЛЛОРИ – ВЕЙСА) – проявления разрыв слизистой оболочки в переходной зоне между пищеводом и желудком: повторная рвота, позже рвота становится кровавой. Рентгенологически – без патологии; при гастроскопии – разрывы служат оболочкой длиной 2–4 см, расположенные продольно по отношению к оси пищевода и желудка и локализирующиеся преимущественно по границе между пищеводом и кардией. Чаще наблюдается у лиц, злоупотребляющих алкоголем.
СИНДРОМ MASSHOFF (МАССХОФФА) – лимфаденит, вызванный Pasteurella pseudotuberculousis: лихорадка. Боль в животе, увеличение мезентериальных лимфатических узлов, позже единичной или множественной абсцессы брыжейки. Кровь: лейкоцитоз, ретикулоцитоз.
СИНДРОМ NIELSEN (НИЛЬСЕНА) – надпочечниковая недостаточность после чрезмерной физической нагрузки: выраженная слабость, физическое истощение, психмоторное беспокойство, фасцикулярные подергивание мускулатуры, эйфория. Прогноз благоприятный, симптомы исчезают после отдыха.
СИНДРОМ ORMOND (ОРМАНДА) – прогрессирующая закупорка одного или обоих мочеточников в связи с пролиферацией и склерозом окружающей ткани в результате воспаления или обменных нарушений: задержка мочи в мочеточниках или почечных лоханках; боль в поясничной области, астения, повышенная температура, понос, миелоэктазия, отек, признаки почечной недостаточности, анурия. Болеют преимущественно мужчины (2: 1) в возрасте 40–60 лет.
СИНДРОМ PAL – NOTHUAGEL (ПАЛЕ – НОТИАГЕЛА) – кратковременное генерализованное сужение кровеносных сосудов со значительным подъемом артериального давления у больных гипертонической болезнью или спинной сухоткой: головокружение, обморок, парастезии конечностей, расстройства зрения, стенокардия.
СИНДРОМ PEPPER (ПЕППЕРА) – эндокринная неактивная злокачественная опухоль корковой части надпочечников или пограничного симпатического столба у маленьких детей с преимущественно лимфагенными метастазами в органы брюшной полости. Болезнь начинается в раннем детском возрасте; ведущий симптом – постепенно прогрессирующая выраженная гепатомегалия со вторичным застоем в венах, отеком мошонки и общим отеком. Нередко узловатые метастазы под кожей, прогрессирующая кохексия и апатия. Для течения характерна периодическая лихорадка. Значительно увеличено СОЭ; диспротеинемия. В костном мозге нередко – очаги опухолевых клеток, иногда – большие метастазы в средостении; в этих случаях первичная опухоль не прощупывается.
СИНДРОМ PICK (ПИКА) – перикардиальный, застойный цирроз печени: признаки венозного застоя (переполненные вены, увеличенная печень, усиленный рисунок подкожных вен груди и живота), асцит, гидроторакс, отек нижних конечностей, одышка, ускоренное дыхание, цианоз лица, увеличенная селезенка (не всегда). На кимограмме – резкое ограничение (или отсутствие) подвижности тени сердца. Но ЭКГ – картина повреждения субэпикардиальных слоев. Катетеризация сердца: выраженное повышение венозного давления в верхней и нижней полых венах.
СИНДРОМ ROMBERG – PASSLER (РОМБЕРГА – ПАССЛЕРА) – симптомокомплекс в случаях внезапного расширения сосудов органов брюшной полости: низкое АД, тахикардия, шум в ушах, часто бессознательное состояние.
СИНДРОМ SASSOON HOSPITAL (ГОСПИТАЛЯ САССУН) – эпидемическая инфекция, вызываемая грибком Rhizopus nigricons: выраженная полиурия, жажда, апорексия, слабость, усталость, лихорадки и поражения почек нет, прогноз неблагоприятен.
СИНДРОМ SEN (СЕНА) – вероятно, наследственный цирроз печени (возможно аутосомно-рецессивное наследование): цирроз печени неясного генеза, возникающий в раннем детском возрасте; характерных для большинства циррозов печени в детском возрасте нарушений (гинекохроматоза, гликогеноза, галактозелии) не наблюдается. В отдельных случаях отличается дефицит α-1-антитрипсина.
СИНДРОМ SWYER – JAMES (СУАБРА – ДЖЕЙМСА) – проявление односторонней эмфиземы легких, развивается после повторных бронхитов или пневмонией, односторонняя эмфизема одной доли легкого; при перкуссии по больной стороне выявляются гиперсономный звук и ослабление голосового дрожания. Рентгенологически – просветление и уменьшение сосудистого рисунка на больной стороне, во время вдоха сердца перемещается в здоровую сторону, уменьшение подвижности диафрагмы на больной стороне. Бронхография – дефект наполнения периферических бронхов. Ангиокардиография – уменьшение просвета легочной артерии. Выявляются также снижение жизненной емкости, увеличение остаточного воздуха, задержка опорожнения легкого на больной стороне. Прогноз относительно благоприятный, в некоторых случаях приходится прибегать к лобэктомии или пневмоэктомии.
СИНДРОМ TOLOSA – HUNT (ТОЛОСЫ – ХАНТА) – воспаление кавернозного синуса или области верхней щели глазницы: односторонняя ретроорбитальная боль; преходящей двигательный паралич глаза, иногда диплопия. Обычно наблюдается как отложение сахарного диабета, аневризма сонной артерии или наследственных опухолей.
СИНДРОМ TROUSSEAU (ТРУССО) – тромбофлебит у больных с висцеральной карциномой: острый, спонтанный тромбофлебит (обычно в одной из больных вен), нередко мигрирующего характера, антикоагулянты в обычных фазах не дают эффекта: симптомы тромбофлебита обычно после оперативного удаления опухоли.
СИНДРОМ EBSTERN (ЭБШТЕЙНА) – редко встречающаяся врожденная аномалия правого сердца с возможным цианозом (сильно удлиненные створки трехстворчатого клапана, верхние отделы которых прилегают к стенкам желудочка) (вероятно аутосомнорецессивное наследование): приступы тахикардии, атипичные шумы (систолический, нередко просто – или низкой амплитуды мезиодиастолический шум), раздвоение второго тона, пульсация вен и вен печени. В 2/3 случаев – артериальная гипоксемия с цианозом и одышкой. Рентгенологически – сердце расширено вправо, позже и влево. На ЭКГ – полная или частичная блокада правой ножки. При катетеризации сердца легочная артерия не зондируется. Ангиокардиограмма – застой в надклапанном пространстве с относительно слабым оттоком в легочную артерию. Преждевременное образование левограммы. Наблюдаются аритмии, преимущественно экстросистолия и пароксизмальная тахикардия: часто наступает внезапная смерть. Прогноз зависит от степени выраженности анатомических изменений.
СИНДРОМ EDELMANN (ЭДЕЛЬМАНА) – сочетание хронического панкреатита с кожными, неврологическими и психическими симптомами: симптомы хронического панкреатита, кахексия, атрофия кожи, диффузная сероватая пигментация, фолликулярный гиперкератоз, петехиальные кровоизлияния, паралич глазных мышц, вестибулярные расстройства, часто полиневриты. Нередко различные расстройства психики.
СИНДРОМ EPPINGER – (CESS) BIANCHI (ЭППИНГЕРА – (ЧЕЗА) БЬЯНКИ) – разновидность гипертрофического цирроза печени с асцитом и гемолитической желтухой: гепатомегалия, спленомегалия, гемолитическая желтуха, асцит, диспротеинемия. При гистологическом исследовании – пролиферативно-склеротический процесс в печени и селезенке. Относительно доброкачественное течение.
СИНДРОМ EPSTEIN (ЭПСТЕЙНА) – проявление нефритического синдрома различного происхождения, чаще всего при хроническом гломерулонефрите: генерализованный отек: выраженная протеинурия, цилиндрурия. Артериальное давление не повышено; гипоальбуминемия, диспротеинемия (гипер α-и γ-глобулинемия), гиперхолестеринемия.
СИНДРОМ ERB – CHARCOT (ЭРБА – ШАРКО) – проявление спастического спинального паралича: врожденная полая стопа, прогрессирующая утомляемость мышц и чувство напряжения, затрудненная ходьба, склонность ходить на цыпочках. Нередки спастические явления в верхних конечностях с повышенными сухожильными рефлексами. Мышечной атрофии и расстройств чувствительности не наблюдается. Часты дефекты интеллекта и речи, приступы эпилептоидных судорог. Болезнь может начаться в детстве, но нередко заболевают и взрослые; в последних случаях ее развития чаще обусловлено рассеянными склерозом или сифилисом. Наследственные формы проявляются в раннем детском возрасте и носят аутосомно-доминантный характер. Выраженный андротропизм.
СИНДРОМ ESCEMILLA – LISSER (ЭСКЕМИЛЬИ – ЛИССЕРА) – атипичная микседема, преимущественно внутренних органов: микседематозное сердце, атония кишечника и мочевого пузыря, анемия. В крови повышено содержание кератина и снижено количество общего белка.
СИНДРОМ ESPRLDORA (ЭСТИЛДОРЫ) – эмболия ветви глазной артерии с переходящим глазной средней артерии больного мозга; слепота на один глаз, контралатеральная гемиплегия; возможна также афазия.
СИНДРОМ ESTREN – DAMESHEK (ЭСТРЕНА – ДАМЕШЕКА) – конституционально-наследственная панмиелопатия: хроническое прогрессирующее макроцитарное малокровие, лейкопения, тромбоцитопения. Гипо-и аплазия костного мозга: увеличение в нем количества жировой ткани. Остматическая и механическая резистентность эритроцитов нормальны; кровотечение из носа.
СИНДРОМ EVANS – LLOYD – THOMAS (ЭВАНСА – ЛЛОЙДА – ТОМАСА) – комплекс симптомов, напоминающих картину грудной жабы, при аномалиях положения сердца: меняющаяся боль в грудной клетке, сердцебиение, изредка так называемые акцидентальные сердечные шумы. На рентгенограмме в боковых проекциях при глубоком вдохе верхушка сердца значительно отделяется от диафрагмы, что создает впечатление «подвешенного» сердца.
СИНДРОМ FALCONER – WEDDELL (ФОЛКОНЕРЕ – УЭДЛА) – нервные и васкулярные нарушения в руке в результате повреждения нервов и сосудов, расположенных в подключенной области: парестезия и невралгия ладоней, венозный застой в руке, припухания и нарушения трофики пальцев. При глубоком вдохе и при одновременном свисании руки исчезает пульсация лучевой артерии и усиливаются остальные симптомы. Чаще наблюдается у пожилых или полных молодых людей.
СИНДРОМ FALLOT (ФАЛЛО) – часто встречающееся сочетание аномалий сердца и больших сосудов: дестропозиция аорты, дефект желудочковой перегородки, стеноз легочной артерии и гипертрофия правого желудочка сердца. Основные признаки проявляются уже в грудном возрасте – цианоз, трудности при кормлении, задержка развития, одышка при любой нагрузке, полицетемия, пальцы в виде барабанных палочек: при аускультации сердца – систолический шум и ослабленный второй тон не легочной артерии. Примерно в 50 % случаев предполагается аутосомно-доминантное наследование.
СИНДРОМ FANCONT – HEGGLRN (ФАНКОНТА – ХЕГЛИНА) – бронхопневмония с положительной реакцией Вассертана: в анамнезе – аллергический диатез, рецидивирующие бронхиты. В начале заболевания положительный кашель, плохой аппетит и сон, плохое самочувствие. Позже – субфебрильная температура, бледно-серый цвет лица, цианотичные холодные конечности, небольшое количество мокроты. Объективно – несколько усиленное (реже бронхиальное) дыхание, влажные хрипы. Рентгенологически – распространенные затемнения с нечеткими краями, нередко милиарная бронхопневмония. В отдельных случаях увеличенная селезенка и признаки раздражения мозга. Главный симптом – положительная реакция Вассертана в крови, которая позже становится отрицательной. Прогноз благоприятный.
СИНДРОМ FANCONI – PRADER (ФАНКОНИ – ПРОДЕРА) – наследственное сочетание хронической недостаточности надпочечников с диффузным мозговым склерозом в детском возрасте (рецессивное, сцепленное с Х-хромосомой наследование): основные проявления синдрома Адфесона (Addison): прогрессирующая атаксия, спастические параличи, дементация. В течение нескольких лет – летальный исход.
СИНДРОМ FANCONI – SCHLESINGER (ФАНКОНИ – ШЛЕЗИНГЕРА) – хроническая идиопатическая гиперкальциемия с остеосклерозом (возможно наследственного характера): низкий рост, умственная отсталость, продолжительная гиперкальциемия с умеренной гиперфосфатемией (необязательно), остеосклероз (преимущественно основание черепа). Наблюдаются признаки нефропатии: умеренная протеинурия, продолжительная гиперазотемия, умеренный клиренс мочевины и гиперкальциурия с умеренной гиперфосфотурией. Незначительно увеличено содержание холестерина в сыворотке крови. Часто врожденные пороки сердца, преждевременный синостоз черепных швов, косоглазие.
СИНДРОМ FEGELER (ФЕГЕЛЕРА) – посттравматическая воспалительная пигментация в области иннервации тройничного нерва: одностороннее покраснение меняющейся интенсивности, напоминающее географическую кору и локализующееся в области иннервации тройничного нерва. Позднее образуются телеангиэктазии, и краснота темнеет. Умеренная отечность лба и щеки; область покраснения гиперестетична. Наблюдаются также адиопатия и чувство тяжести в конечностях. Нередко – гомолатеральный синдром (Клода) Бернара – Горнера и дисдиадокинез. В анамнезе обычны указания на травму верхней части тела.
СИНДРОМ FELDAKER – HINES – KRERIAND (ФЕЛДЕКАРА – ХАЙНЕРА – КИРЛЕНДА) – форма трофической язвы голени: сезонная рецидивирующея язва голени, появляется обычно весной и остается в течение лета; локализуется в середине нижней трети голени; язвы сочетаются с нарушениями кровообращения в ногах (например, в форме Lvedo racemosa sive reticularis). Часто ожирение; поражаются преимущественно женщины молодого или среднего возраста.
СИНДРОМ FELTY (ФЕЛТИ) – форма ревматоидного артрита: ревматоидный полиартрит, увеличенная селезенка, лейкопения, гранулоцитопения, тромбоцитопения, анемия, гипер-и диспротеинемия. В более поздних стадиях – генерализованное припухание лимфатических узлов; открытые части тела с желто-коричневой пигментацией; ахилия, изъязвления в слизистой оболочке полости. В костном мозге – пангемоцитопения, ретикулоцитоз. Выраженный гинекотропизм.
СИНДРОМ FIESCHR (ФИЕСКИ) – проявление сдавления левой почки увеличенной селезенки; чувство давления в левой половине брюшной полости; в левом подреберье прощупывается увеличенная селезенка и смещенная почка; изменения мочи не наблюдается. Диагноз обычно подтверждается после экскреторной урографии и сканирования.
СИНДРОМ FIEVEZ (ФЬЕВЕЗА) – проявления разрыва длинной головки двуглавой мышцы плеча: припухание, образуемое длинной головкой двуглавой мышцы плеча; под припухлостью впадины, в которой хорошо прощупывается сухожилие мышцы.
СИНДРОМ FIGUERRA (ФИГЕЙРЫ) – признак абортивной формы спородического острого полиомиелита (слабость шейной мускулатуры, несколько повышенный тонус мышц нижних конечностей, повышены сухожильные рефлексы).
СИНДРОМ FITZ – HUGH (ФИТУ – ХЬЮ) – гонорейный пальвиоперитонит с лимфогенным распространением инфекции на брюшную поддиафрагмальной области: боль в правом подреберье, напряжение мышц, озноб, лихорадка, тошнота, рвота, головная боль, обильный пот.
СИНДРОМ (FOX – ALAJOUAURNE) (ФУА – АЛАЖУАНИНА) – интра-и экстрамедулярный апгиоматоз спинного мозга; симптомы выпадения функции спинномозговых нервов различной локализации (чаще всего поясничной области); спастические параличи нижних конечностей, диссоциированные расстройства чувствительности, потеря нервного контроля сфинктеров, патологически измененные коллоидные реакции ликвора. Болезнь обычно начинается остро. Прогноз (также и после операции) неблагоприятный.
СИНДРОМ FORSSELL (ФОРСЕЛЕ) – нефрогенная полицетемия (вследствие гиперфункции эритропоэтинов почек): в начале болезни – гематурия; развивается плеторическое лицо. Кровь: эритроцитоз, увеличенное содержание гемоглобина, нормальное число лейкоцитов и тромбоцитов: содержание остаточного азота в крови изредка повышено. При исследовании почек обнаруживаются гипернефрома, кисты, гидронефроз, фибромиксоны или другие опухли. После нефроктомии признаки полицетемии исчезают.
СИНДРОМ FOTHERGILL (ФОТЕРГИЛЛА) – невралгия тройничного нерва; односторонняя сильная боль, соответствующая отдельным (реже всего трем) ветвям тройничного нерва, часто гиперестезия; лицо красное и горячее, светобоязнь, гиперсекреция (гиперсаливация), слезотечение, слезотечение соответствующей области. Места выхода нервных ветвей болезненны при надавливании.
СИНДРОМ FORNIER (ФУРНЬЕ) – поздние осложнения сифилитического энцефалита и церебрального менингита: сильная головная боль, рассеянность, мелькания в глазах, головокружение, переводящие психические расстройства, гемипарезы параличи III, VI и VII черепных нервов; ослабление памяти, заикание.
СИНДРОМ FROGA (ФРОГИ) – форма течения малярии с признаками надпочниковой недостаточности: симптомы молярии, мышечная способность, гипотензия, тахикардия, снижение температуры тела, пигментация кожи.
СИНДРОМ FRALEY (ФРЕЙЛИ) – разновидность врожденных аномалий сосудов почек: передние и задние ветви верхней почечной артерии перекрещиваеются и сдавливают верхнюю лоханку. Постоянная, часто усиливающаяся боль в области почек, иногда почечные колики, обусловленные вторичным литиазом; микро-, иногда макрогематурия, лейкоцитурия; иногда умеренная артериальная гипертензия. Рентгенологически – на внутренней урограмме признаки застоя в верхней лоханки, нередко гидрокаликоз. Более убедительно диагноз подтверждается почечной ангиографией.
СИНДРОМ FREIBERG – KOHLER (ФРЕЙБЕРГА – КАЛЕРА) – спонтанный асептический некроз головки II (реже III или IV) плюсневой кости (аутосомнодоминантное наследование) при усиленной нагрузке – боль в области выпуклости стопы; при пальпации болезненны плюсовые суставы. На рентгенограмме – сплющивание и утолщение концов плюсневых костей; позже образуется деформирующий артроз. Болезнь обычно начинается в возрасте 10–18 лет. Выраженный гинекотропизм.
СИНДРОМ FRVEDMANN (ФРИДМАНА) – проявление посттравматической энцефалопатии: «тяжелая голова», головная боль, головокружение, легкая утомляемость, бессонница, заторможенность речи, нередко сердечно-сосудистая недостаточность. Изредка – повышенное содержание белка в спинно-мозговой жидкости.
СИНДРОМ FRVEODRICH (ФРИДРИХА) – редко встречающийся асептический некроз головки ключицы (возможно аутосомно-доминантное наследование): болезненность и припухание в области грудино-ключичного сустава. Рентгенологически – очаги просветления в головке ключицы.
СИНДРОМ FRISS – PIERROU (ФРИЙСА – ПЬЕРУ) – симптомокомплекс, характерный для филяриатоза; лимфоаденопатия, инфильтраты в легких, эозинофилия; в периферической крови обнаруживаются микрофиляры.
СИНДРОМ HAFERKAMP (ХАФЕРКАМПА) – диффузный опухолевый гемангиоматоз костей с генерализованным остеолизом: боль и деформация во многих костях, возможны множественные переломы. Рентгенологически – генерализованный неравномерный остепороз. Кровь: значительно увеличено количество L-глобулинов, ускорена СОЭ. Костный мозг: лейкоэритробластическая анемия и миелофтиз. Болезнь быстро прогрессирует; прогноз неблагоприятный. Допускается наследственный характер синдрома с аутосомно-доминантным наследованием.
СИНДРОМ HAGLUND (ХАГЛУНДА) – наследственный ассептический некроз апофиза пяточной кости (вероятно аутосомно-доминантное наследование): выраженная боль в пятке при ходьбе, пятка болезненна при пальпации, часто – вальгусная стопа, наблюдается в период роста костей. Рентгенологически – деструкция апофиза пяточной кости. Разновидность патологии пяточной кости с реактивными изменениями в окружающих мягких тканях: твердые утолщения в области бугра пяточной кости, местная гиперестезия кожи; боль при пальпации. Рентгенологически в латеральной позиции наблюдается заостренный верхнезадний край пяточной кости. Клинические симптомы обусловлены оссфицирующим тепдинитом, бурситом и теподинамией на месте прикрепления ахиллова сухожилия.
СИНДРОМ HAIBY – HAILEY (ХЕЙБИ – ХЕЙЛИ) – доброкачественный рецидивирующий наследственный пемфигус (аутосомно-доминантное наследование): сливающиеся папулы, пузыри, мокнущие эрозии и ступья; коричневатая пигментация кожи. Сыпь обычно локализуется на коже затылка, в подмышечных впадинах, в локтевых ямках. Первые признаки обычно появляются во втором и третьем десятилетиях жизни.
СИНДРОМ HALBRECHT (ХАЛЬБРЕХТА) – гемолитическая желтуха новорожденных в результате несовместимости групп крови матери и ребенка (несовместимость АВО) с относительно благоприятными прогнозами.
СИНДРОМ HAMMAN – RICH (ХЭММЕНА – РИЧЕ) – диффузный прогрессирующий межуточный фиброз легких: развитии различают 2 фазы. Первая фаза – медленное начало болезни с мучительным сухим кашлем и болями в груди; безлихорадочное состояние; изредка – лихорадка продолжительностью в несколько недель. Обычно незначительное количество вязкой слизистой мокроты с прожилками крови. При выслуживании – удлиненный выдох, сухие и влажные хрипы. Вторая фаза – легочная недостаточность, прогрессирующая одышка, выраженный общий цианоз, полиглобулия, пальцы в виде барабанных палочек. Рентгенологически – в каудо-краниальном направлении прогрессирующее сетевидное затемнение легочных полей. Картина напоминает милиарный туберкулез или застой в легких. Преимущественно болеют мужчины среднего возраста. Прогноз неблагоприятен. Не исключается наследственный характер болезни с аутосомно-дополнительным наследованием.
СИНДРОМ HANOT – KIENER (АНО – КЬЕНЕ) – разновидность диффузного хронического мезенхимального гепатита. Рецидивирующая, различной интенсивности желтуха; интермитирующая лихорадка с ознобом. Биопсия печени – большие, узловидные скопления лимфоидной ткани, суживающие мелкие желчные ходы, преимущественно по периферии печеночной дольки, частичная облитерация периферических, перилобулярных желчных каппиляров. Андротропизм.
СИНДРОМ HANOT – MACMAHON – THANNHAUSER (АНО – МАКМАГОНА – ТАНХАУЗЕРА) – форма течения хронического внутрипеченочного холестатического гепатоза и цирроза печени: хроническая желтуха с изменчивой гипербилирубинемии; множественные зудящие ксантомы и ксантелазмы (преимущественноя локализация – на веках, внутренних поверхностях локтевых суставов); температура нормальная. Кровь: значительная гиперхолестеринемия, гиперлипидемия, повышен уровень щелочной фосфотазы сыворотки крови. Биопсия печени: абстракция внутрипеченочных желчных ходов, перилобулярный цирроз, накопление желчных пигментов и холестерина в перипортальной области. Прогноз неблагоприятный.
СИНДРОМ HANOT – ROSSLE (АНО – РЕССЛЕ) – разновидность цирроза печени (диффузный внепеченочный холангит с обструктивным холангиолитом): хронический холецистит и холангит с интермиттирующей желтухой; интермиттирующая лихорадка с ознобом, часто общий зуд, спленомегалия. Кровь: значительно ускорена СОЭ, повышен уровень щелочной фосфотазы; патологическая задержка бромсульфалеина. Биопсия печени: утолщение печеночной капсулы, перивисцерит, хронический холецистит, диффузный внутрипеченочный холангит и холангиолит, циркулярная пролиферация соединительной ткани в перипортальном пространстве. Течение длительное, развивается выраженный биллиарный цирроз (без асцита и без портальной гипертензии), приводящий к печеночной недостаточности.
СИНДРОМ HARADA (ХАРАДА) – форма течения менингоэнцефалита: менингоэнцефалит с менингизмом, сонливостью и нарушениями слуха, в ликворе – лимфоцитарная клеточная реакция, двусторонний увеит, часто с вторичной глаукомой, серьезный ретинит с отслоением сетчатки, изменения в глазах приводят к слепоте. Часто – витилого и полиоз. Встречается эндемично и спорадически, преимущественно в Восточной Азии.
СИНДРОМ HARRIS (ХЕРРИСА) – проявления панкреатогенной спонтанной гипоглекимии: вначале вегетативное проявление (потливость, тахикардия, парестезии, озноб, вазоспастическая головная боль, чувство голода, слабость) и психические расстройства (снижение активности, способности к сосредоточению, лабильности аффектов). Позже возникают судороги и потеря сознания. Возможно изменчивое расстройства сознания, психические проявления. Во время гипогликемической комы часты ангиоспазмы с геморрагиями. Ведущий симптом – гипогликемия. Наблюдается у больных с опухолью или аденоматозом поджелудочной железы или же в случаях гиперплазии островного аппарата.
СИНДРОМ HASS (ХАССА) – наследственный спонтанный, ассептический некроз проксимального эпифиза, плечевой кости (вероятно аутосомно-доминантное наследование).
СИНДРОМ HUGHES – STOVIN (ХЬЮГОЗА – СТОВИНА) – аневризма легочной артерии с рецидивирующим томбофлебитом различной локализацией: интермиттирующая лихорадка, кашель. Одышка, боль в грудной клетке, рецидивирующее кровохарканье, рецидивирующий политопный, поверхностный тромбофлебит. Изредка – двусторонняя гинекомастия и угри. Нередко появляются признаки повышенного внутричерепного давления – головная боль, рвота, застойный сосок. Непосредственной причиной смерти обычно является массивное легочное кровотечение. Болеют преимущественно молодые мужчины.
СИНДРОМ JANUS (ЯНУСА) – клинико-рентгенологическая картина одностороннего нарушения вентиляции легкого (односторонняя врожденная или приобретенная эмфизема, врожденные односторонние бронхоэктазы и др.): признаки основного заболевания: рентгенологически – одностороннее значительное усиление прозрачности легочной ткани со слабовыраженным рисунком. Встречается также при стенозе или атрезии одной и нескольких ветвей легочной артерии при тетраде Фалло (Fallot). В отличие от синдрома МакСлеода изолированно сосудистая патология не наблюдается.
СИНДРОМ SCHROEDER (ШРЕДЕРА) – артериальная гипертензия неясного происхождения у больных с гормональной дисфункцией: быстро развивающееся ожирение (нередко после родов, в период менопаузы, после гинекологических операций и т. п.), гипертензия, кровоизлияния в глазное дно, диабетическое сахарное кривое, лобный гиперостоз, гидсутизм, стрии, пониженное содержание хлорида натрия в поту.
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СИНДРОМ АБРАМОВА – FIEDLER (АБРАМОВА – ФИДЛЕРА) – интерстициальный миокардит – нелепой этиологии: острое начало с сильной одышкой, синюшливостью, тахикардией, беспокойством и другими признаками сердечной слабости. Увеличены печень и селезенка, общий отек. Ритм галопа сердца, границы сердца расширены во всех стороны ЭНГ: интервал S-T снижен, зубец Т отрицательный или плоский. Лейкоцитоз. Нередко до начала заболевания – катар верхний дыхательных путей или понос. Чаще всего заканчивается летально в течение нескольких дней, у подростков – в течение нескольких месяцев.
СИНДРОМ АДРЕНОГЕНИТАЛЬНЫЙ – патологическое состояние, обусловленное дисфукцией коры надпочечников с чрезмерной секрецией андрогенов, проявляющееся чаще всего признаками вирилизации.
СИНДРОМ АЛЬВЕОЛЯРНО-КАПИЛЛЯРНОГО БЛОКА – сочетание резкой одышки, диффузного цианоза и признаков острой эмфиземы легких, наблюдающееся при альвеолярно-капиллярном блоке.
СИНДРОМ АРТЕРИИ ПОЯСНИЧНОГО УТОЛЩЕНИЯ СПИННОГО МОЗГА – состояние периферической параплегии нижних конечностей с парастезией, расстройствами поверхностной чувствительным к низу от VI–XII грудных сегментов и нарушениями функций тазовых органов; обусловлен нарушением кровообращения в спинно-мозговых артериях, идущих к пояснично-крестцовому утолщению; наблюдается, например, при остеохондрозе позвоночника, экстромедуллярных опухолях, тромбозе брюшной аорты.
СИНДРОМ АРТЕРИИ СОСУДИСТОГО СПЛЕТЕНИЯ – сочетание гемиплегии с гемианастезией и вазомоторными нарушениями в области парализованных конечностей, иногда с гемианапсией, обусловлен поражением двух задних третей задней ножки внутренней капсулы, иногда ее зачечевидцообразной части, частично хвостового ядра и медиальной части бледного шара при нарушении кровообращения в передней ворсинчатой артерии.
СИНДРОМ БЕХТЕРЕВА – STRUMPELL – MARIE (БЕХТЕРЕВА – ШТРЮМПЕРА – МЮРИ) – хроническое восполительное заболевание сустава связочного аппарата позвоночника: прогрессирующая тугоподвижность позвоночника в краниокаудальном (реже в противоположном) направлении, торакальный кифоз, радикулярная боль, крупные суставы, конечности обычно не поражаются. Образуется типичная осанка: туловище наклонено вперед, голова опушена, нередко наблюдается ревмокардит и приоциклит. Рентгенологически – начальный остеопороз позвонков сменяется окостенением и анкилозом межпозвонковых суставов. Анализ крови: повышенная СОЭ, гиперкальциемия. Болезнь поражает преимущественно мужчин астенического телосложения в возрасте 20–40 лет, носит наследственный характер с возможным аутосомно-доминантным наследованием.
СИНДРОМ БОЛЕЗНЕННОЙ АРТЕРИИ – сочетание признаков расстройства кровообращения в правой руке и правом полушарии головного мозга, наблюдается при стенозе или окклюзии плечеголовного ствола (безымянной артерии).
СИНДРОМ БЛИЗНЕЦОВ ТРАНСФУЗИОННЫЙ – сочетание анемии у одного из однояйцевых близнецов с плеторой у другого, обусловленное несоответствием артериального притока и венозному оттоку не соответствующим анастомозам пупочных сосудов.
СИНДРОМ ВЕРХНЕЙ ПОЛОЙ ВЕНЫ – сочетание расширения вен грудной клетки, цианоза и отека лица с повышением внутричерепного давления, обусловленное сдавливанием или тромбозом верхней полой вены.
СИНДРОМ ВЕРХНЕЙ ПОЧЕЧНОЙ ЧАШЕЧКИ – общее название патологических состояний (чаще – проявление хронического миелонефрита), обусловленных аномалиями развития, приводят к нарушению проводимых верхней почечной чашки, например при ее кисте, структуре.
СИНДРОМ ГЕНИТОАНОРЕКТАЛЬНЫЙ – сочетание поражения женских половых органов, прямой кишки и заднего прохода, например при злокачественных новообразованиях.
СИНДРОМ ГЕПАТОКАРДИАЛЬНЫЙ – общее название нарушений сердечной деятельности (гипотония, тахикардия и др.), обусловленных болезнями печени или желчевыводящих путей.
СИНДРОМ ГЕПАТОЛИЕНАЛЬНЫЙ – сочетанное увеличение печени и селезенки; наблюдается при циррозах печени, инфекционных болезнях, лейкозах и др.
СИНДРОМ ГЕПАТОРЕНАЛЬНЫЙ – сочетание желтухи, нарушение свертываемости крови, признаков гипопротеинемии и уремии, обусловленное развитием острой печеночной и почечной недостаточности, четырехлористым углеродом, инфекционных болезнях (например, при лептоспирозе) и повреждениях печени.
СИНДРОМ ГЕПАТОЦЕРЕБРАЛЬНЫЙ – сочетание нервно-психических нарушений (неврозоподобных расстройств, депрессии, экстрапирамидных нарушений) с признаками поражения печени: наблюдается при хронических прогрессирующих болезнях печени.
СИНДРОМ ДИЭНЦЕФАЛЬНО-КАРДИАЛЬНО-ГЕПАТОЛАМИЧЕСКИЙ с преобладанием поражений сердечной деятельности, например аритмий, лабильности артериального давления, кардиалгии.
СИНДРОМ ЕГОРОВА – проявление тонзилогенной миокардиодистрофии, осложненной гипоталамическими расстройствами: выраженная кардиалгия, непроизвольные глубокие вдохи при нормальном давлении и другие многочисленные жалобы на заболевание сердца, не соответствующие степени поражения миокарда. Слабость, плохой сон, пониженный аппетит, субфебрильная температура. Объективно: нормальные границы сердца, умеренная тахикардия, шумы отсутствуют или выслушивается негромкий меняющийся по интенсивности систолический шум. ЭКГ: признаки диффузных изменений в миокарде, нарушение атриовентрикулярной проводимости I степени, совпадающей со вспышкой тонзилорной инфекции. Среактивный белок отрицательный, количество и состав плазменных белков и СОЭ нормальны.
СИНДРОМ ЖЕЛТУШНО-АСЦИТИЧЕСКИЙ – сочетание асцита и желтухи при циррозе печени, обусловленное дистрофией печеночных клеток с их «набуханием» и сдавлением ими желчных протоков и кровеносных сосудов системы воротной вены.
СИНДРОМ ЗАПИРАТЕЛЬНОГО НЕРВА – сочетание некроза приводящих мышц бедра с нарушением чувствительности по его внутренней поверхности, обусловленное поражением запирательного нерва, например при опухолях в области таза, осложненных родах.
СИНДРОМ ЗАПЯСТНЫЙ – сочетание парестезии и болей в кисти, иногда – нарушений поверхностной чувствительности с двигательными расстройствами, обусловленное сдавлением с двигательными расстройствами, обусловлено сдавлением среднего нерва в суженном канале запястья между удерживателем сгибателей и сухожилиями пальцев; наблюдается при некоторых эндокринных болезнях или нарушениях обмена веществ.
ИЛЕОЦЕКАЛЬНЫЙ-КОПРОЛОГИЧЕСКИЙ СИНДРОМ: выделение пенистых испражнений с кислым запахом, большим количеством переваренной и непереваренной клетчатки, зернышками крахмала, наблюдается, например, при болезнях Клона.
СИНДРОМ КЕЗЕН – БЕКА – симптомокомплекс, характерный для аневризмы передней стенки левого желудочка, сильная разлитая пульсация во II и III межреберьях от грудины; пульс слабого положения.
СИНДРОМ КАШИНА – БЕКА – эндемический деформирующий остеопороз, который впервые наблюдался в долине реки Уров в Забайкалье: болезнь развивается очень медленно; первые симптомы возникают обычно в возрасте 6 – 15 лет. Полиартикулярные симметричные деформации суставов без анкилозов: нарушения развития скелета, карликовый рост; исторический облик, «осанка обезьяны» в связи с выраженным лордозом; нередко зоб. Рентгенологически – политопные, симметрические остеохондрартразы, задержка энхондрального роста скелета, деформация суставов. Болезнь, вероятно, вызывается грибом Fusaria sportrichill, который поражает зерна некоторых злаковых культур.
СИНДРОМ КАРЦИНОИДНЫЙ – сочетание хронического энтерита, фиброзного вальвулита клапана сердца, телеангиоэктазии и пигментации кожи, периодически сопровождающееся вазомоторными и иногда астмоподобнымибусловлен избыточным поступлениям в кровь серотонинанного карциноидом
СИНДРОМ КОЛИДИСТАЛЬНЫЙ – сочетание частых позывов на дефекацию с выделением жидкого кала, смешанного с кровью, слизью и гноем, наблюдается, например, при неспецифическом язвенном колите.
СИНДРОМ КОПРОЛОГИЧЕСКИЙ – совокупность изменений кала, характерная для определенной болезни, для поражения определенного органа (отдела) пищеварительного тракта или для нарушения определенной его функции.
СИНДРОМ ЛЕГОЧНО-ПОЧЕЧНОЙ НАСЛЕДСТВЕННЫЙ – наследственная болезнь, характеризующаяся легочными кровотечениями (кровохарканьем) и диффузным поражениями почек с гематурией и протеинурией.
СИНДРОМ МАЛЫХ ПРИЗНАКОВ – сочетание немотивированной слабости, снижения работоспособности, утомляемости, депрессии со снижением аппетита, похуданием, явлениями «желудочного дискомфорта», наблюдаемое при раке желудка: термин предложен А. И. Совицким.
СИНДРОМ МАЛЬАБСОРБЦИИ – сочетание гиповитаминоза, анемии и гипопротеинемии, обусловленное поражением всасывания в тонкой кишке.
СИНДРОМ МАССИВНЫХ ГЕМОТРАНФУЗИЙ – осложнение, возникающее при переливании за короткий период времени (до 24 ч) донорской крови в количестве, превышающем 40–50 % объема циркулирующей крови, проявляющееся нарушениями деятельности сердечно-сосудистой системы, печени, почек и состояния свертывающей системы крови, а также сдвиганием кислотно-щелочного равновесия.
СИНДРОМ МЕДИАСТЕНАЛЬНЫЙ – сочетание боли в грудной клетке, периферического лимфостаза и стенотического дыхания, обусловленное сдавливанием органов средостения, например опухолью, воспалительными инфильтратами, аневризмой аорты.
СИНДРОМ ОТВОДЯЩЕЙ ПЕТЛИ – позднее осложнение резекции желудка или гастероэтеростомии, обусловленное нарушением проходимости отводящей кишечной петли и проявляющиеся возникновением тошноты и рвоты после еды.
СИНДРОМ РУДЗИТИСА – симптомокомплекс в случае очаговых инфекций, дыхательный или тонзиллярный очаг инфекции, регионарный (преимущественно субмандибулярный) лимфаденит, фолликулиты лица и (или) туловища.
СИНДРОМ СЫРНЕВА – симптомокомплекс в начальной стадии туберкулезного менингита: увеличение лимфатических узлов брюшной полости, высокое стояние диафрагмы и спастическое состояние восходящего отдела ободочной кишки.
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