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Тема 1.  Опитування хворого. Роль та значення спадкового та алергологічного анамнезу в діагностиці.
Анамнез – це розпитування хворого про скарги, болісні відчуття, історію хвороби (від грецького слова anamnesis– спогад).


Складові частини анамнезу: 

1. Паспортні дані  (Scientia documentalis)

Прізвище, ім'я, по батькові, вік, професія, адреса, дата надходження в лікарню.

2. Скарги хворого (Molestia aegroti)

а) перерахування скарг: виділення головних (основних), а потім другорядних скарг. Після цього приступають до деталізації скарг - докладного опису, вивчення кожної скарги.

б) розпит щодо загального стану хворого (Molestia communis). Самопочуття, наявність слабкості, стомлюваності, ступінь працездатності, чи не змінилася маса тіла хворого, чи не відзначаються чи пітливість, свербіж шкіри, підвищення температури, характер лихоманки, її тривалість, озноб, їх частота, інші скарги.

в) розпит по органам і системам: нервова система і органи чуття; система органів дихання; система органів кровообігу; система органів травлення; сечовидільна система; опорно-руховий апарат; система залоз внутрішньої секреції; система органів кровотворення. Починати опитування слід з тієї системи, на яку скаржиться хворий.

3. Історія розвитку даної хвороби (Anamnesis morbi)

Динаміка виникнення і перебіг симптомів основного захворювання.

Перш за все, необхідно дізнатися, з якого часу вважає себе хворим, як почалося захворювання: гостро або поступово. Важливо з'ясувати причину захворювання або зовнішні обставини, у зв'язку з якими почалося захворювання, початок хвороби: перші його симптоми, як воно протікало спочатку, обстежувався чи хворий, якщо обстежувався, то які були результати досліджень; з'ясувати, який був поставлений діагноз, і чим лікували, дізнатися результат лікування. Потім в хронологічній послідовності детально описати наступні рецидиви хвороби, вказати, з чим вони пов'язані.

Необхідно описати останнє загострення хвороби (час появи, симптоми). Мотиви останньої госпіталізації (загострення хвороби, уточнення діагнозу, в плановому порядку, за направленням швидкої допомоги).

4. Історія життя (Anamnesis vitae)

Ця частина анамнезу називається медичної біографією. Основна мета анамнезу життя - з'ясувати всі можливі причини, які сприяли виникненню і розвитку хвороби.
Відомості про історію життя хворого збирають за певним планом. Докладно викладаються дані про дитинство хворого, його розвитку, умови життя, потім про юнацькому і зрілому періодах життя; вивчаються умови праці, побуту; перебування на військовій службі; перенесені хворим захворювання, операції, туберкульоз, сифіліс, СНІД, спадкові захворювання. Також збирають інформацію щодо алергологічного анамнезу: переносимість харчових продуктів, вакцин, медикаментів і ін. Шкідливі звички (алкоголь, пристрасть до наркотиків, куріння).

Тема 2. Методика фізичного обстеження хворого (огляд, пальпація, перкусія, аускультація). Загальний огляд хворого.

Після закінчення розпитування проводять обʼєктивне дослідження стану хворого. Його здійснюють за допомогою основних і допоміжних методів. До основних методів належать: огляд, пальпація, перкусія, аускультація. Ці методи також називають фізичними. Їх здійснюють за допомогою відчуттів (зір, дотик, слух). Проведення цих методів не потребує складної апаратури, таке дослідження можна провести у будь-яких умовах. Фізичне обстеження завжди починається з зовнішнього огляду. 

Зовнішній огляд (Inspectio) - об'єктивний метод обстеження, який виявляє зовнішні симптоми захворювання внутрішніх органів. Розрізняють загальний і місцевий огляд.

Загальний огляд

Загальний стан хворого - задовільний, середней тяжкості, важкий, дуже важкий. Описується постава, хода, положення в ліжку, загальний стан, свідомість, вираз обличчя, статура, конституційний тип, харчування, зріст, вага, окружність грудної клітини при спокійному диханні, індекс Піньє, шкіру, видимі слизові і кон'юнктиви, підшкірно-жирову клітковину, лімфатичні вузли, набряки, м'язи, кістки, суглоби.

Положення хворого у ліжку: активне, пасивне, вимушене.

Вимушене положення спостерігаються у хворого з серцево-судинною недостатністю, коли він лежить в ліжку з високим узголів'ям. При сухому плевриті, абсцесі легенів, бронхоектазах пацієнт лежить на хворому боці. Під час нападу бронхіальної астми хворий сидить або стоїть, спираючись руками на край стільця або столу. При менінгіті - положення «лягавою собаки» (на боці з закинутою головою і приведеними до живота ногами, зігнутими в колінах); вимушене колінно-ліктьове при випотному перикардиті, при локалізації виразки на задній стінці шлунка або 12-ти палої кишки.

Стан свідомості
Розрізняють такі види розладу свідомості:

Ступор (stupor) - оглушення, хворий погано орієнтується в навколишній обстановці.

Сопор  (sopor) - або сплячка, при гучному оклик хворий виходить з цього стану.

Кома  (coma) - повна відсутність свідомості, рефлексів і чутливості у хворого. Коми бувають обумовлені самими різними захворю0ваннями. Наприклад, гіпоглікемічна кома розвивається при лікуванні діабету інсуліном; діабетична кома при декомпенсованому діабеті; печінкова кома при дистрофії та некрозі печінкової тканини в кінцевій стадії цирозу печінки; уремічна при різних захворюваннях нирок.

Загальний вираз обличчя

Facies Hippocratica - мертво-блідо-сіре обличчя з ціанотичним відтінком, запалі очі, тьмяні рогівки, загострений ніс - ознака дуже важкого стану (агонія, гострий перитоніт, кишкова непрохідність);

Facies mitralis - ціанотичний, чітко окреслений рум'янець щік, ціаноз губ - при мітральному стенозі;

Facies nephritica - бліде набрякле обличчя з звуженими очними щілинами у хворих на гломерулонефрит;

Risus "sardonicus" - рот розширено, як під час сміху, на лобі складки, як у засмученої людини - при правці;

Facies Basedovica - широко розкриті блискучі очі - при тиреотоксикозі.

Синдром Іценко-Кушинга - місяцеподібне багряного кольору обличчя.

Дослідження шкіри
Оцінка кольору шкіри.  Бліда шкіра спостерігається при анемії, малому наповненні судин кров'ю (недостатність полумісячних клапанів аорти, шок, колапс, непритомність), масивних набряках (нефротичний синдром). Червона шкіра (гіперемія) - при еритремії, гарячці, високому рівні артеріального тиску. Шкіра з ціанотичним відтінком (синюшність) спостерігається при захворюваннях серця і легенів. Іктеричність (жовтушність) - при жовчнокам'яній хворобі, гепатиті, цирозі печінки, гемолітичній анемії; бронзова шкіра спостерігається при Аддісоновій хворобі. Пігмент шкіри може зовсім бути відсутнім на обмежених ділянках шкіри (vitiligo).
Висипання. Найбільш часто зустрічаються: розеоли, еритема, везикули, папули, пустули, геморагії.

Розеоли (roseolae) - круглясті блідо-рожеві цятки, що підносяться над рівнем шкіри величиною від шпилькової головки до сочевиці. Найчастіше вони локалізуються на шкірі живота і нижньої частини грудей. Вони з'являються при черевному тифі, при паратифах, висипному тифі, сифілісі.

Еритема (erythema) - гіперемія значної ділянки шкіри, різко обмежена від нормальних ділянок, що височіє над рівнем шкіри. З'являється після прийому деяких продуктів, лікарських речовин, ревматизмі.

Вузлувата еритема (erythema nodosum) – болючі червонуваті вузли, локалізуються на гомілках, рідше передпліччях. Причиною може бути туберкульоз, ревматизм, саркоїдоз, прийом деяких ліків.

Кропив'янка (urticaria) - червонувато-білясті, сильно сверблячі пухирі, що нагадують пухирі у разі опіку шкіри кропивою. Кропив'янка спостерігається як алергічне прояв при прийомі ліків, деяких захворюваннях печінки, при розриві ехінококкових кіст і ін.

Герпетичний висип (herpes) - бульбашки від 0,5 до 1 см в діаметрі, що містять рідину, спочатку прозору, а потім мутну, через кілька днів пухирці лопаються, а на їх місці залишаються скоринки. Цей висип частіше локалізується на губах, на місці переходу їх слизової в шкіру (herpes labialis), на крилах носа (herpes nasalis), дуже рідко вони локалізуються на шкірі чола, щоках. Зустрічається при деяких гарячкових захворюваннях, паратифі, грипі, менінгіті, характерна для пневмонії.

Шкірні крововиливи - геморагії, червоні плями різної величини, форми і локалізації. Спостерігаються при ряді хвороб зі схильністю до кровоточивості: геморагічний васкуліт, гемофілія, при сепсисі, лейкозах, уремії, захворюваннях печінки, при прийомі лікарських речовин та ін..


Набряки (oedema). Набряки можуть бути поширеним (анасарка - anasarca) або локалізуватися на обмежених місцях: на кинцівках, обличчі. Рідина може накопичуватися в черевній порожнині (асцит - ascites), плевральній (гідроторакс), серцевій сорочці (гідроперикард). Загальний набряк обумовлений загальним захворюванням (численними хворобами серця, нирок і т.д.). Місцеві набряки ділять на застійні, ангіоневротичні, ендокринні, запальні. Крім огляду набряк виявляється шляхом натискання пальця на шкіру, яка покриває кісткові утворення (гомілки). При наявності набряку після відібрання пальця залишається ямка, яка зникає через 1-2 хвилини.


Лімфатичні вузли. При огляді та пальпації периферичні лімфатичні вузли (підщелепні, шийні, надключичні, підключичні, пахвові, ліктьові, пахові) не визначаються. Крім огляду проводиться їх пальпація. Пальпація проводиться симетрично з двох сторін в суворій послідовності (починаючи з підщелепних лімфатичних вузлів). Збільшення лімфовузлів може бути поширеним і ізольованим. Гостро розвинуте збільшення підщелепних лімфатичних вузлів найчастіше виникає як реактивна відповідь на запальні процеси в порожнині рота (ангіна, гінгівіти, стоматити) або при інфекційному мононуклеозі. Щільний збільшений лімфовузол на шиї між m.sternocleidomastоideus і верхнім краєм ключиці (так звана вірховська залоза) характерний для раку шлунку (метастаз злоякісного новоутворення). Ізольоване збільшення лімфатичних вузлів у пахвовій ділянці зустрічається при метастазах раку грудної залози, при гнійних процесах на верхніх кінцівках. Ізольоване збільшення пахових лімфовузлів спостерігається при венеричних захворюваннях. Множинне, поширене і симетричне збільшення лімфатичних вузлів відзначається при лейкозі, лімфогранулематозі, туберкульозі, лімфосаркомі, сифілісі, СНІДі, метастазах раку, туляремії, актиномикозі. Щільні, з неровною поверхнею лімфатичні вузли властиві злоякісним новоутворенням. Болісність при пальпації і почервоніння в області лімфатичних вузлів свідчить про запальні процеси в них. При туберкульозі, актиномикозі в лімфовузлах можуть утворюватися свищі.

Обличчя. Ніс: червоний ніс спостерігається у алкоголіків і неврастеніків; товстий - при акромегалії і мікседемі. Постійно напіввідкритий рот може бути при утрудненому носовому диханні, стоматиті, ідіотизмі, кретинізмі. При паралічі лицьового нерву рот перетянутий в здоровий бік.

Ціаноз губ - ознака серцевої і легеневої недостатності, бліді губи ознака анемії. Розпушення і кровоточивість ясен характерні для цинги, гострого лейкозу, отруєння ртуттю, свинцем. Плями Філатова на слизовій щік - рання ознака кору. Білі бляшки на слизовій щік - грибковому ураженні (молочниці), буро-коричневі плями – при Аддісоновій хворобі. Рання втрата зубів, легке їх розхитування може бути наслідком цукрового діабету. Гетчінсонови зуби: лінія нижніх країв різців верхньої щелепи вигнута догори, є ознакою вродженого сифілісу або рахіту. Неправильне розташування зубів може бути ознакою генетично обумовлених захворювань. Високе ( «готичне», арковідное небо) властиве для синдрому Марфана, хромосомних аномалій.

Шия. Шия повинна бути правильної форми, видимі на око пульсації незначні за амплітудою. Коротка і товста шия характерна для гіперстеників, хворих на ожиріння, мікседему, емфізему легенів. Збільшення діаметру шиї може бути пов'язано з набряком її при дифтерії, інших запальних захворюваннях порожнини рота, носоглотки, а також при пухлинах середостіння («комір Стокса»), а також при надмірному відкладенні жиру («жирна шия Маделунга»). Пульсація сонних артерій «танець каротид» властива для недостатності клапанаів аорти. Набухання яремних вен спостерігається при зниженні скорочувальної ​​функції міокарду правого шлуночку, при недостатності тристулкового клапану.

Збільшення щитовидної залози нерідко може бути ознакою сімейного зобу, вродженого гіпотіреозу. 

Крилоподібні складки шкіри  (птеригіум) на шиї характерні для синдрому Шерешевського-Тернеру. 

Тема 3. Методи обстеження органів  дихання: особливості опитування хворого, огляд та пальпація грудної клітки. Методи обстеження органів  дихання: перкусія легень.
До основних скарг хворих при захворюванні органів дихання відносять задишку, кашель, кровохаркання, біль у ділянці грудної клітки.
Кашель (tyssis) – виникає внаслідок скупчення секрету у дихальних шляхах при різних запальних процесах (харкотіння, слизу, крові), або потраплянні в них сторонніх предметів. Кров, яка з’являється в харкотінні може бути свіжою, або зміненою. Свіжа червона кров в харкотінні з’являється за наявності туберкульозу легенів, бронхіального раку, бронхоектазійної хвороби. У хворих на крупозну пневмонію в другій стадії розвитку хвороби кров має іржавий відтінок (іржаве харкотіння), що зумовлене розпадом еритроцитів і утворенням пігменту гемосидерину. Кровохаркання у хворих с ураженням серця (мітральний стеноз, інфаркт міокарда) зумовлено наявністю застійних явищ та інфаркту легенів. За наявності легеневої кровотечі, яка іноді виникає несподівано, кров червона піниста, має лужну реакцію і супроводжується частим кашлем.

Біль (dolor) у ділянці грудної клітки може виникати внаслідок патологічного процесу в грудній стінці, органах дихання, серця, може бути зумовлений іррадіацією в грудну клітку з хребта, органів черевної порожнини, тощо. Біль у грудній клітці необхідно розрізняти за походженням, локалізацією, характером, інтенсивністю, тривалістю, іррадіацією, зв’язком з актом дихання, кашлем і положенням тіла.

Задишка (dyspnoё) – характеризується порушенням глибини, частоти, а іноді ритму дихальних рухів. При більш утрудненому вдиху, задишка називається інспіраторною; вона виникає внаслідок звуження просвіту гортані, трахеї, бронхів (стороннє тіло, набряк, пухлина). При звуженні просвіту дрібних бронхів, втрати еластичності легень, або при обструкції бронхів виникає експіраторна задишка в разі якої спостерігається більш утруднений видих (емфізема легенів, бронхіальна астма, обструктивний бронхіт). Під час розвитку деяких захворювань легенів (крупозна пневмонія, туберкульоз), серцевої недостатності, коли порушуються постачання кисню й виведення вуглекислоти з організму, утруднені як вдих так і видих. Така задишка називається змішаною.

Приступи інтенсивної задишки, які виникають раптово, називають ядухою. Вона може виникнути під час бронхіальної астми, емболії або тромбозу легеневої артерії, набряку легенів, а також внаслідок ослаблення роботи лівого шлуночка при наявності серцевої астми, що може привести до набряку легенів.

З анамнезу хворих на легеневі захворювання необхідно з’ясувати коли і за яких обставин виникло захворювання, які легеневі захворювання передували даному, контакт з хворими, умови праці і побуту (професіональні та інші шкідливі чинники), зловживання тютюном і алкоголем.

Огляд грудної клітки - об'єктивний метод дослідження, який включає визначення форми, симетричності грудної клітини, вимір дихальних екскурсій, характеристику дихання.


Форми грудної клітки. За своєю формою грудна клітка може бути нормальною або патологічною. Нормальна грудна клітка буває у здорових осіб правильного статури; обидві половини грудної клітини симетричні, ключиці і лопатки знаходяться на одному рівні, відсутні деформації. У зв'язку з тим, що люди умовно поділяються на три конституційно-нормальних типу, грудна клітка при різних типах статури має різну форму, яка відображатиме свій конституційний тип. Розрізняють три нормальних форми грудної клітки: нормостенічна, астенічна, гиперстенічна.


Нормостенічна грудна клітка (thorax normostenicus). Поперечний і передньозадній розмір пропорційні, співвідношення між довжиною переднєзаднього і поперечного діаметрів (виміряних на одному і тому ж рівні) дорівнює 0,65-0,75. Кут між обома реберними дугами (надчеревній кут) складає приблизно 900. 


Астенічна грудна клітка (thorax asthenicus). Ставлення переднєзаднього розміру грудної клітини до поперечного менше за 0,65 і тому грудна клітка представляється пласкою і вузькою.


Гіперстенічна грудна клітка (thorax hyperstenicus). Відношення  переднєзаднього розміру до поперечного більше ніж 0,75, тому поперечний зріз грудей наближається до кола.


Змінами в кістковому скелеті обумовлені наступні патологічні форми грудної клітки: рахітична, діжкоподібна, човноподібна, кіфосколіотична.


Рахітична грудна клітка (thorax gallinaceus). Виникає в результаті неправильного формування скелету в ранньому дитинстві на грунті рахіту і відрізняється гребневидним випинанням вперед грудини (звідси назва «курячі груди», pectum carinatum).


Діжкоподібна грудна клітка (thorax infundibuliformis). Ця клітина характеризується діжкоподібним вдавлення нижньої частини грудини і області мечоподібного відхвістя. Причина цієї деформації в даний час невідома. Човноподібна грудна клітка (thorax scaphoideus). Відрізняється вертикальним, довгастим, з заокругленим дном вдавлення верхньої частини передньої поверхні грудної клітки. Свою назву ця форма грудної клітини отримала внаслідок її подібності з човном. Така форма грудної клітини зустрічається у хворих з хворобою спинного мозку (сирінгомієлія).


При зміні конфігурації хребта можуть бути наступні патологічні форми грудної клітки: кіфотична, кіфосколіотична, лордотична. Кіфотична (thorax kyphoticus) форма грудної клітини розвивається при викривленні хребта опуклістю назад - кіфоз (kyphosis), найбільш часта причина туберкульозу хребта. Сколіотична форма з'являється при викривленні хребта в бік - сколіоз (scoliosis), частіше за все обумовлена ​​неправильним положенням верхньої частини тулуба у школярів. Нерідко зустрічається комбінація кифоза зі сколіозом - кіфосколіоз (kyphoscliosis), грудна клітка - кіфосколіотична.


До патологічних форм грудної клітки, обумовлених патологією легенів, відносяться емфізематозна і паралітична. Емфізематозна грудна клітка (thorax emphysematosus) характеризується тими ж рисами, що і гиперстенічна клітина, але ще більш різко вираженими. Однак, на відміну від останньої, вона є наслідком емфізематозного розширення легенів. Паралітична грудна клітка (thorax paralyticus) за своїми ознаками нагадує астенічну грудну клітку. Вона найчастіше обумовлена ​​важкими хронічними захворюваннями легенів (туберкульоз, пневмосклероз), які призводять до зморщування і зменшення загальної маси легеневої тканини.


Збільшення розмірів однієї половини грудної клітки відзначається при накопиченні значної кількості рідкого вмісту в плевральній порожнині (ексудату, трансудату, крові або гною), газу (пневмоторакс). Менш виражене збільшення розміру однієї половини грудної клітки спостерігається при пухлині, вродженій частковій емфіземі легенів.


Зменшення розмірів однієї половини грудної клітки спостерігається при великих процесах зморщування легеневої тканини, внаслідок розростання сполучної тканини (пневмосклероз), причиною якого може бути пневмонія, туберкульоз, сифіліс легненів, перенесений абсцес, бронхоектази, інфаркт легені, актиномікоз; внаслідок розвитку плевральних спайок або повного зрощення плевральної щілини і т.д.


Тип дихання може бути грудним, черевним або змішаним. Грудний тип дихання. Дихальні рухи грудної клітки здійснюються в основному за рахунок скорочення міжреберних м'язів. Черевний тип дихання - рухи здійснюються, головним чином, діафрагмою; в фазі вдиху вона скорочується і опускається, тим самим сприяючи збільшенню негативного тиску в грудній порожнині і швидкому заповненню легенів повітрям. Змішаний тип дихання - дихальні рухи здійснюються одночасно за рахунок скорочення міжреберних м'язів і діафрагми.


Частота дихання. Число подихів у спокої у здорової людини 18-20 в хвилину. Частота дихання може частішати понад 20 в хвилину (tachypnoe) і зменшуватися до 12 і менш (bradypnoe). Причинами патологічного почастішання дихання можуть бути: ураження легень, які супроводжуються зменшенням дихальної поверхні (пневмонія, новоутворення, гранулематозное ураження легень, туберкульоз, васкуліти і т.д.). Причиною почастішання дихання є недостатній газообмін у легенях і накопичення в крові вуглекислоти, яка дратує дихальний центр. Причиною почастішання дихання може бути недостатня його глибина (поверхневе дихання), що обумовлено ускладненням скорочення міжреберних м'язів або діафрагми при виникненні різких болів (сухий плеврит, гострий міозит, міжреберна невралгія, перелом ребер або розвиток в них метастазів пухлин).

При порушенні глибини і тривалості вдиху і видиху може з'явитися аритмічне дихання: дихання Куссмауля - глибоке гучне дихання - ознака ацидозу (уремічна, кетоацидотична коми і ін.). Дихання Чейн-Стокса - після тривалої (від декількох секунд до 1 хвилини) дихальної паузи спочатку з'являється безшумне поверхневе дихання, яке швидко наростає за своєю глибиною, стає шумним і досягає максимуму на 5-7 вдиху, а потім в тій же послідовності убуває і закінчується наступною короткочасної паузою. Зустрічається при захворюваннях, що викликають гостру або хронічну недостатність мозкового кровообігу і гіпоксію мозку, а також при важких інтоксикаціях. Дихання Біота характеризується ритмічними, але глибокими дихальними рухами, які чергуються приблизно через однакові проміжки часу з тривалими (від декількох секунд до півхвилини) дихальними паузами. Його можна спостерігати у хворих на менінгіт і в агональному стані з глибоким розладом мозкового кровообігу.


Перкусія легенів (percussio) або вистукування - це об'єктивний метод обстеження хворого, в основі якого лежить оцінка звукових явищ, які викликаються штучно, при постукуванні по поверхні грудної клітки.


Основні перкуторні звуки: ясний легеневий звук (sonus pulmonicas clarus) гучний, тривалий, низький, нетімпанічний. Вислуховується над незміненою легеневою тканиною. Тупий (sonus obtusus) або притуплений звук - тихий, короткий, високий. Вислуховується при перкусії щільних паренхіматозних органів - серце, печінка, селезінка. Тимпанічнийзвук (sonus tympanicus) - гучний, тривалий, низький і «музичний», містить періодичні коливання (обертони). Вислуховується над напівмісячним простором Траубе (газовий міхур шлунка), над киківником, що заповнений повітрям.

 
Розрізняють порівняльну і топографічну перкусію легень.Топографічна перкусія (percussio topographica) - визначення нижніх меж легень, їх рухливості, а також висоти стояння верхівок і ширини полів Креніга. Порівняльна перкусія (percussio comporativa) - перкусія симетричних відділів обох половин грудної клітки над легенями - визначення морфологічного стану підлеглих тканин за змінами характеру перкуторного звуку.


Притуплення перкуторного звуку залежить від зменшення повытряності легеневої тканини або від заповнення плевральної порожнини рідиною (ексудат, транссудат, кров, гній), або від потовщення плеври. Зменшення кількості повітря в легеневій тканині і притуплення легеневого звуку спостерігається при пневмосклерозі, фіброзно-вогнищевому туберкульозі легенів, при крупозній пневмонії, наявності в легені великої порожнини, що заповнена запальною рідиною (абсцес, ехінококова кіста), пухлині, при інфаркті легені (з заповненням альвеол кров'ю), при повному ателектазі (спаданні легені внаслідок закупорки просвіту бронху або здавленні його ззовні).


Тимпанічний характер легеневого звуку спостерігається при збільшенні повтряності або зменшенні еластичності легеневої тканини. Тимпанічний звук зʼявляється при скупченні повітря в плевральній порожнині (пневмоторакс), при наявності порожнини, що наповнена повітрям (абсцес легені, туберкульозна каверна), за умови, що вона досить велика (не менше ніж 3-4 см в діаметрі) і близько розташована до грудної стінки.


При емфіземі легені в результаті збільшення повітряності і зменшенні еластичної напруги легеневої тканини перкуторний звук набуває характеру тимпанічного з низькою тональністю ( «коробчастий» звук). Притупленно- тимпанічний звук - зменшення еластичності легень в зв'язку з просочуванням мембрани альвеол ексудатом, транссудатом, кров'ю і наявністю повітря в альвеолах. Цей звук визначається в початковій стадії і стадії дозволу крупозної пневмонії, неповному ателектазі, набряку чи інфаркті легені.

Тема 4. Методи обстеження органів  дихання: аускультація легень.

Аускультація  - один із провідних методів об’єктивного обстеження хворих і фундується на вислуховуванні звукових явищ, зумовлених коливаннями в організмі тих чи інших його елементів. При аускультації легень вислуховуються основні та додаткові дихальні шуми. До основних шумів відносяться везікулярне та бронхіальне дихання. 


Везікулярне дихання утворюється в легеневій паренхімі у звʼязку  з проникненням повітря в альвеоли і напруженістю їх стінок, під час вдиху і спадання альвеол під час видиху. Везикулярне дихання вислуховується на протязі всього вдиху і на початку видиху у вигляді м'якого дмущого шуму, який нагадує звук «ф», прослуховується над всією поверхнею легеневої паренхіми.


Бронхіальне (ларінготрахеальне) дихання виникає при проходженні повітря через голосову щілину в зв'язку з утворенням вихрових турбулентних потоків повітря над і під голосовими зв'язками. Бронхіальне дихання нагадує звук «х», прослуховується в обох фазах дихання. На видиху воно сильніше, грубіше і триваліше, ніж на вдиху.


Додаткові дихальні шуми - це шуми, які вислуховуються в патологічних умовах над органами дихання. До додаткових дихальних шумів відносяться: хрипи, крепітація, шум тертя плеври.
Хрипи (rhonchi) виникають при наявності сторонніх мас (ексудат, транссудат, кров, харкотиння, гній) в трахеї, бронхах, порожнинах легкого. Хрипи поділяються на сухі і вологі. 

Сухі хрипи утворюються тільки в бронхах, при звуженні їх просвіту; набуханні слизової оболонки бронхів; спазмі гладкої мускулатури бронхів дрібного калібру; скупченні в'язкого мокротиння в бронхах. Свистячі хрипи - високі «діскантові» утворюються в дрібних бронхах.

Хрипи, що дзижчать - низькі «басові», утворюються в бронхах середнього і великого калібру.
Вологі хрипи утворюються в результаті скупчення в просвіті бронхів або в патологічної порожнини легкого рідкого секрету (мокротиння, кров, гній), і проходженні повітря через цей секрет. Вологі хрипи поділяються на дрібнопузирчасті хрипи (утворюються в бронхах дрібного калібру), среднепузирчасті (утворюються в бронхах середнього калібру), крупнопузирчасті (утворюються в бронхах великого калібру, великих бронхоектазах, порожнинах легенів: абсцес, каверна, які з'єднуються з великими бронхами і заповнені секретом). Розрізняють гучні і негучні вологі хрипи. Гучність вологих хрипів обумовлена ​​наявністю щільної тканини навколо бронхів з рідким секретом або гладкостінних порожнин легень, які добре проводять звук. Резонатором є також сама порожнина з її гладкими стінками. Характерною особливістю сухих і вологих хрипів є виникнення їх як в фазі вдиху, так і під час видиху, вони зникають або змінюються після відкашлювання.


Крепітація (crepitatio) є легеневим феноменом. Виникає в альвеолах у зв'язку з розкриттям стінок, що склеєні випотом в альвеолах на висоті видиху (вислуховується в початковій і кінцевій стадіях пневмонії, неповному ателектазі, набряку легенів, інфаркті легенів). Крепітація виникає тільки на висоті вдиху, не змінюється після відкашлювання, цим відрізняється від хрипів. Шум тертя плеври виникає внаслідок тертя змінених листків плеври. Шум тертя плеври вислуховуються як на вдиху, так і на видиху. Це переривчастий, поверхневий непостійний звук, часто супроводжується больовими відчуттями в грудній клітці. Для шуму тертя плеври характерно наступне: вислуховується як на вдиху, так і на видиху, відносно мала поширеність шуму (в порівнянні з хрипами), хоча іноді він займає досить великий простір, уривчастість звуку, який розвивається як би в кілька прийомів, поверхневий характер звуку , який чується близько від вуха, мінливість шуму, який то з'являється, то зникає.

Тема 5. Методи дослідження серцево-судинної системи: особливості опитування хворого, огляд та пальпація передсерцевої ділянки. Методи дослідження серцево-судинної системи: перкусія меж серця.

Основними скаргами хворих із захворюваннями серцево-судинної системи є біль в області серця, відчуття прискореного серцебиття, аритмії, задишка і набряки.


Біль в області серця. Найбільш характерна локалізація болю за грудиною. Можлива атипова локалізація болю: в області лівої лопатки, в межлопаточном просторі, під одним або обома ключицями, в лівому лучезапястном суглобі, в щелепи, в області живота. Іррадіація в ліву верхню кінцівку, в ліву чи праву половину шиї, нижню щелепу, добірок, глотку, вухо, живіт, поперекову область. Періодичність: болі з'являються раптово, зазвичай без провісників, з різною швидкістю посилюються в більшості випадків протягом декількох секунд, досягаючи максимальної інтенсивності, а потім швидко зникають. Тривалість болю при стенокардії зазвичай не перевищує 3 -10 хв. Якщо біль триває понад 15 хв, вона може бути ознакою інфаркту міокарду, перикардиту, або не пов'язаної із захворюваннями серця. Характер болю стискаючий, що давить, хворий характеризує як відчуття невизначеної тяжкості за грудиною, що не дає вільно дихати. Іноді біль супроводжується відчуттям жаху ("angor precordialis"). Біль може виникати під час фізичного або емоційного напруження і швидке зникає після відпочинку. Іноді напад болю розвивається в положенні лежачи, особливо вночі. Цей напад зазвичай більш тривалий (півгодини і більше), інтенсивний, біль зменшується при переході у вертикальне положення. Як правило, біль зникає після прийому нітрогліцерину (при стенокардії) або прийому наркотичних аналгетиків (інфаркт міокарду).
Прискорене серцебиття (palpitatio, cardiopalmus) - це відчуття серцевих поштовхів, які можуть спостерігатися не тільки при прискореній, але і при нормальній і навіть при сповільненій діяльності серця. Прискорене серцебиття є частим симптомом недостатності аортального клапану, мітрального стенозу, гіпертиреозу, хвороби Іценко-Кушинга, гіпертонічній хворобі, серцевій недостатності, анемії, лихоманці. Відчуття прискореного серцебиття супроводжує різні розлади ритму. Поодинокі поштовхи, що повторюються в різних інтервалах часу, іноді по два, три і більше удару, що супроводжуються відчуттям завмирання, зупинки серця, відчуттям нестачі повітря, характерні для передчасних скорочень серця - екстрасистолічної аритмії. Прискорене серцебиття, виникає у вигляді коротких або тривалих нападів, може бути наслідком пароксизмальної тахікардії або мерехтіння передсердь. Пароксизми мерехтіння передсердь відрізняються нерегулярним ритмом, і діагноз легко встановлюється при об'єктивному дослідженні під час нападу.

Задишка - (dyspnoe) - утруднене дихання, що супроводжується відчуттям нестачі повітря, підвищеним респіраторним зусиллям, що доходить до свідомості пацієнта. Задишка з'являється при розвитку застою крові в легеневих венах при лівошлуночкової недостатності. Виділяють задишку напруги (виникає при фізичному навантаженні), задишку спокою, приступообразную задишку (серцева астма, набряк легенів). Задишка при захворюваннях серця частіше буває інспіраторного або змішаного характеру.

Огляд хворого. У хворих із серцевою недостатністю спостерігається вимушене положення сидячи «ортопное». При такому положенні частина крові депонується в венах нижніх кінцівок, в зв'язку зі зменшенням маси циркулюючої крові, що сприяє зменшенню задишки. Колір шкіри - ціанотичний (в зв'язку з накопиченням в крові карбоксігемоглобіну), характерний акроціаноз (виражений ціаноз кінчиків пальців, мочок вух, носогубного трикутника). Серцеві набряки з'являються на нижніх кінцівках, двосторонні. Спочатку набряки з'являються ввечері, зникають до ранку, при хронічній серцевій недостатності у деяких стадіях набряки постійні і піднімаються в краніальному напрямку зазвичай не вище пупка.
Огляд та пальпація передсерцевої ділянки. Предсердечной областю називають відділи передньої поверхні грудної клітки, на які проектуються серце і великі судини. Передсерцева ділянка має наступні межі: справа - права середньоключична лінія, зверху - ключиці, зліва - передня пахвова лінія, знизу -права і ліва реберні дуги.
При огляді передсердної області можна виявити: серцевий горб (gibbus cardiacus) - стійке дифузне випинання предсердечной області свідчить про збільшення серця, що зʼявилося в дитинстві і ранній молодості, найчастіше при ревматичному або вроджених вадах серця. Тимчасове дифузне випинання предсердечной області, розширення і заповнення міжреберних просторів виникають при ексудативному перикардиті у осіб з еластичною грудною кліткою.

Пульсація в II міжребер'ї праворуч від грудини - аневризма висхідної частини і дуги аорти, значне розширення аорти при недостатності клапанів аорти, або зморщування краю правої легені. Пульсація в III - IV міжребер'ї ліворуч від грудини - аневризма лівого шлуночку після перенесеного інфаркту міокарду.

Верхівковий поштовх  -  пульсація в передсердцевій ділянці, що пов'язана з систолою лівого шлуночку. Властивості  верхівкового поштовху: локалізація, площа, висота, сила. У положенні лежачи на спині верхівковий поштовх пальпується в V міжребер'ї на 1-1,5 см до середини від среднеключичной лінії. Зміни при патології: зсув вліво і вниз при гіпертрофії лівого шлуночку (гіпертонічна хвороба, аортальні пороки серця, недостатність мітрального клапану); вліво - при гіпертрофії правого шлуночка (недостатність трикуспідального клапану, легеневе серце), вгору - при мітральному стенозі внаслідок гіпертрофії лівого передсердя. Поширеність або площа - це величина випинається ділянки грудної клітки. У нормі його площа складає близько 2 см2. При зміні площі верхівковогопоштовху більше 2 см2 він називається розлитим, або поширеним, менш - обмеженим. Висота - це амплітуда руху випинання ділянки грудної стінки. Резистентність верхівкового поштовху - опір, який чинить серцевий м'яз тиску пальців, що пальпують. У здорових осіб верхівковий поштовх знаходиться в V міжребер'ї на 1-1,5 см вправо від лівої среднеключичной лінії, площею 2 см2, помірної висоти, резистентний.


Систолічне або діастолічне тремтіння грудної клітини - вібрація грудної клітини з'являється в результаті турбулентного потоку крові при стенозах отворів клапанів. Визначається долонею, яка розташовуэться на передсердцевій ділянці. Над верхівкою серця в кінці діастоли - передсистолічний - мітральний стеноз; над аортою під час систоли - систолічний - стеноз гирла аорти, при вроджених вадах серця.

Перкусія сердця. Визначення меж відносної тупості серця. Відносна тупість серця - проекція передньої поверхні серця і великих судин на грудну клітку, вона відповідає справжнім межам серця. Праву межу відносної тупості утворює праве передсердя. Для її визначення необхідно знайти висоту стояння діафрагми по правій среднеключичній лінії (VI міжребер'ї), перемістити палець - плессіметер у IV міжребер'я, перкутувати до грудини. У нормі визначається в IV міжребер'ї на 1,0-1,5 см назовні від правої грудинної лінії. Верхню межу відносної тупості серця утворює вушко лівого передсердя і стовбур легеневої артерії. Палець-плесіметр розташовують в I міжребер'ї по парастернальній лінії і перкутують донизу. У нормі визначається в III міжребер'ї по парастернальній лінії ліворуч. Ліву межу відносної тупості серця утворює лівий шлуночок. Перкутують в V міжребір'ї від лівої передньої пахвовій лінії у напрямку до грудини. У нормі визначається в V міжребер'ї на 1-1,5 см досередини від лівої серединноключичної лінії.


Зміна меж відносної тупості серця. Права межа відносної тупості серця зміщується праворуч при розширенні правого передсердя і правого шлуночку (мітральний стеноз, недостатність двостулкового клапану, недостатність тристулкового клапану). Верхня межа відносної тупості серця зміщується вгору при розширенні лівого передсердя, конуса легеневого стовбура (мітральний стеноз, недостатність мітрального клапану, міксома лівого передсердя, первинна легенева гіпертензія). Ліва межа відносної тупості серця зміщується вліво при збільшенні лівого шлуночку (недостатність мітрального клапану, аортальні пороки серця, артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця).

Тема 6. Методи дослідження серцево-судинної системи: аускультація серця – тони та шуми серця. Дослідження пульсу та артеріального тиску.

Аускультація серця - об'єктивний метод дослідження, який полягає в вислуховуванні і оцінці звукових явищ, що виникають при функціонуванні серця. 


Серцева мелодія складається з двох тонів, розділених двома паузами. Тони серця - короткі вібраційно-тканинні звукові явища, які виникають при коливаннях напружених м'язів шлуночків і стулок клапанів. I тон (систолічний) утворюється в фазі ізометричного систолічного напруги шлуночків і складається з трьох компонентів: м'язового, клапанного (мітрального і трикуспідального), судинного (аорти і легеневої артерії) компонентів. II тон (діастолічний) утворюється на початку діастоли і складається теж з трьох компонентів: м'язового, клапанного (аортального і пульмонального), судинного (аорти і легеневої артерії) компонентів.

Аускультація серця проводиться в наступних аускультативних точках: 


I точка - область верхівкового поштовху, в V міжребер'ї на 1-2 см досередини від лівої серединноключичної лінії. У цій точці вислуховується мітральний клапан. I тон голосніше ІІ.


II точка - II міжребер'ї справа біля краю грудини, вислуховується клапан аорти. ІІ тон голосніше I.


III точка - II міжребер'ї зліва на краю грудини, вислуховується клапан легеневої артерії. ІІ тон голосніше I.


IV точка - нижній край грудини в місці прикріплення до неї мечоподібного відростка, вислуховується трикуспідальний клапан. I тон голосніше ІІ.


V точка (Боткіна-Ерба, місце проекції клапану аорти) - посередині грудини на рівні III ребрових хрящів, вислуховується клапан аорти. ІІ тон голосніше I


I і II тони вислуховуються у всіх аускультативних точках. I тон краще вислуховується в I і IV точках, він вислуховується після тривалої діастолічної паузи. II тон вислуховується краще в II, III, V точках після короткої систолічною паузи.

Зміни серцевої мелодії пов'язані зі зміною гучності тонів (посилення, ослаблення), зі зміною тембру тонів («плескаючий», «металевий»), зі зміною кількості тонів (тричленний, чотиричленний ритми). Посилення обох тонів спостерігається в наступних випадках: тонка плоска грудна клітка, ущільнення або зморщування країв легень , прилеглих до серця, високе стояння діафрагми, почастішання серцевої діяльності. 

Ослаблення обох тонів спостерігається в наступних випадках: товста опукла грудна клітка, емфізема легенів, лівобічний гідроторакс, низьке стояння діафрагми, зниження скорочувальної функції міокарда, колапс, гідроперикард, фібринозний перикардит.


Посилення I тону в I і IV аускультативних точках спостерігається при зменшенні наповнення шлуночків кров'ю: звуження атріовентрикулярних отворів (мітральний і трикуспідального стенози), екстрасистолія.


Ослаблення I тону в цих точках спостерігається при: гіпертрофії шлуночків, несмиканіе стулок атріовентрикулярних клапанів (недостатність мітральних клапанів).


Посилення II тону над II або III точками (акцент) спостерігається при: підвищенні артеріального тиску у великому колі кровообігу (артеріальна гіпертензія) або/та ущільненні стінок аорти - акцент II тону над аортою; підвищенні тиску крові в малому колі кровообігу (мітральний стеноз, лівошлуночкова недостатність, хронічні хвороби легенів, відкрита артеріальна протока, склероз легеневої артерії) - акцент II тону над легеневою артерією


Ослаблення II тону над над II або III точками характерно для вад аортального і пульмонального клапанів.


Зміна тембру тонів.  Хлопаючий I тон, нагадує ляскання натягнутого вітрила на вітрі - ознака стенозу атріовентрикулярного отвору. «Металевий» II тон - ознака вираженого ущільнення стінок аорти і її клапана (атеросклероз, сифілітичний аорти, звапнення аортального клапана).


Збільшення кількості тонів.
Поява додаткових тонів (екстратонів): тон відкриття мітрального клапану ("клацання"), вислуховується в I точці після II тону, на початку діастоли - ознака мітрального стенозу. Патологічний III тон в кінці першої третини діастоли і патологічний IV тон перед I тоном кінці діастоли - ознаки зниження скорочувальної функції шлуночка (ритм галопу).

Грюкання I тону в поєднанні з тоном відкриття мітрального клапана утворює тричленний ритм, що зветься «ритмом перепела» і є ознакою мітрального стенозу.

Ослаблення I і II тони, в поєднанні з патологічними III і IV тонами, утворюють тричлен або чотиричленний ритм, що зветься «ритмом галопу» - ознака зниження скорочувальної функції міокарду шлуночків.

Шуми серця - тривалі звукові явища, що виникають при функціонуванні серця під час короткої або довгої паузи. Шуми поділяються на позасерцеві і внутрішньосерцеві. Позасерцеві шуми: шум тертя перикарду, плевроперикардіальні і кардіопульмональні шуми. Внутрішньосерцеві шуми: органічні («клапанні», виникають при анатомічних змінах клапанного апарату серця, що спричинюють порушення їх функції); органофункціональні («м’язові», виникають при розширенні порожнин серця, великих судин, патології папілярних м'язів, сухожильних хорд); функціональні (виникають при збільшенні швидкості кровотоку, зниженні в'язкості крові).

Функціональні шуми характеризуються непостійністю, мінливістю, значною залежністю від положення тіла і фаз дихання. Вони можуть з'являтися при значному фізичному зусиллі і зникати в спокої, посилюються при глибокому диханні. У більшості випадків це систолічний шум, в більшості випадків вислуховується над легеневою артерією і верхівкою серця, як правило він тихий, короткий.

Шуми сердця при вадах клапанного апарату.

Недостатність мітрального клапана (Insufflcientia valvulae mitralis) - в I точці систолічний шум регургітації, тривалий, що зливається з I тоном, проводиться до лівої пахвової області.

Недостатність аортального клапана (Insufficientia valvulae aortae) -протомезодіастолічній шум регургітації в III і V точках, тихий, проводиться до верхівки серця.

Стеноз гирла аорти (Stenosis ostii aortae) - систолічний шум вигнання в II точці, гучний, іноді супроводжується систолічним тремтінням грудної клітини, проводиться на судини шиї, всю предсердную область, під ліву лопатку.

Стеноз лівого атріовентрикулярного отвору (Stenosis ostii atrioventriculare sinistrum) - пресистолічний шум вигнання в І точці, іноді супроводжується діастолічним тремтінням грудної клітини.

Дослідження пульсу. Періодичні, синхронні з діяльністю серця, коливання стінок артерій називаються артеріальним пульсом. Дослідження артеріального пульсу дозволяє судити про скорочувальної функції серця, кількості викинутої в артеріальний русло крові, властивості артеріальної стінки, висоті артеріального тиску, в окремих випадках про поразку клапана аорти, а також побічно про підвищення температури тіла і про стан нервової системи.
Пульс досліджують на променевій артерії. Основні властивості пульсу: симетричність, ритм, частота, наповнення, напруга, величина, швидкість.

У нормі властивості пульсу на променевих артеріях однакові. Якщо величина пульсу на одній руці більше, то такий пульс називається різним (pulsus differens) - аномалії розвитку променевої артерії, аневризма дуги аорти, пухлина середостіння, звуження лівого атріовентрикулярного отвору, коли збільшене ліве передсердя тисне на підключичну артерію, і пульс на лівій руці, особливо в положенні на лівому боці, стає менше (так званий ознака Попова-Савельєва), при пухлинах або збільшенні лімфатичних вузлів, що здавлюють артерію, при звуженні або стисненні (наприклад, рубцями) просвіту великих артерій, продовженням яких є променева артерія.

Ритм - пульсові удари слідують через рівні проміжки часу і мають однакову величину (рulsus regularis). Нерегулярний пульс (рulsus irregularis) характерний для екстрасистолії, миготливої аритмії, пароксизмальної тахікардії. Якщо пульс неритмічний, необхідно визначити різницю між кількістю серцевих скорочень і пульсових хвиль (дефіцит пульсу - pulsus deficiens) за хвилину.

Частота пульсу - число пульсових хвиль за одну хвилину. У здорових осіб складає 60-70 коливань за одну хвилину. Частий пульс (pulsus frequens) - при підвищенні температури (на кожен градус температури додається 8-10 пульсових хвиль у хвилину), при тиреотоксикозі, анемії, ендокардиті, міокардиті, перикардиті, серцевій недостатності, при деяких аритміях, після прийому деяких ліків і отрут (алкоголь, атропін, кофеїн, адреналін ). Рідкісний пульс (pulsus rarus) - при атріовентрикулярній блокаді, мікседемі, стенозі гирла аорти, кахексії, голодуванні, жовтяниці, крововиливі в мозок, пухлині мозку, переломі черепу.

Напруга пульсу - визначається тиском крові на стінку артерії, визначається силою опору, яка виникає при здавленні пальцем артерії. Напружений пульс (pulsus durus) - ознака артеріальної гіпертензії або склерозу артерій. М'який пульс (pulsus mollis) вказує на зниження артеріального тиску, зниження скорочувальної здатності міокарда, шок, колапс, крововтрату.

Наповнення пульсу відображає наповнення кров'ю судин. Порожній пульс (pulsus vacuus) спостерігається при крововтраті, шоці, колапсі, серцевій недостатності. Повний пульс (pulsus plenus) - при аортальній недостатності, тиреотоксикозі.

Величина пульсу - збірне поняття, об'єднує такі властивості пульсу як наповнення та напруження. Великий  пульс (pulsus magnus) спостерігається при недостатності аортального клапану, тиреотоксикозі, лихоманці; малий пульс (pulsus parvus) - при стенозі гирла аорти, мітральному стенозі, тахікардії, серцевій недостатності; ниткоподібний пульс (pulsus filiformis) - при шоці, масивній крововтраті. 
Форма або швидкість пульсу - швидкість розширення при наповненні артерії кров'ю і подальшого її спадання. Швидкий пульс (pulsus celer) спостерігається при тиреотоксикозі, нервовому збудженні. При недостатності клапанів аорти пульс швидкий, підскакує, високий pulsus celer, saliens, altus. 

Патологічні види пульсу:

Дикротичний пульс (pulsus dicroticus) - друга додаткова хвиля після нормальної пульсової хвилі. Визначається при лихоманці, інфекційних захворюваннях.

Пульс, що перемежовується (р. Alternans) - чергування великих і малих пульсових хвиль при ритмічному пульсі. Спостерігається при важкому ураженні міокарду - міокардит, кардіоміопатія

Аретріальний тиск (АТ) - це сила, з якою кров тисне на стінки судин (бічний тиск) і на стовп крові від місця тиску до периферії (кінцеве тиск). Висота артеріального тиску залежить від сили скорочення лівого шлуночка, кількості крові, що надходить в судинну систему в одиницю часу, напруги стінок артеріальних судин, величини відтоку крові через капілярний русло, в'язкості крові, частоти серцевих скорочень, а також внесерцевих факторів (стан нервової системи).

Систолічний АТ - максимальний тиск в артеріальній системі під час систоли шлуночків. Обумовлений силою скорочення лівого шлуночку, об'ємом викинутої їм крові, еластичністю аорти і великих артерій.
Діастолічний АТ - мінімальний тиск під час діастоли. Визначається величиною тонусу периферичних артеріол.
Пульсовий АТ - різниця між систолічним і діастолічним тиском. Відображає амплітуду коливання артеріального тиску.
Середній або динамічний тиск - це постійний показник, фізіологічна константа, що характеризує рухову силу кровотоку.

Для вимірювання артеріального тиску найбільш поширений аускультативний метод, запропонований Н.С.Коротковим в 1905 р, що дозволяє вимірювати систолічний та діастолічний тиск. Зазвичай тиск вимірюється на плечовій артерії. Для цього на оголене плече досліджуваного накладають і закріплюють манжету, яка повинна прилягати настільки щільно, щоб між нею і шкірою проходив всього один палець. Край манжети, в який вправлена гумова трубка, повинен бути звернений донизу. Необхідно простежити, щоб нульовий рівень апарату, артерія, в якій вимірюється тиск і серце досліджуваного знаходилися на одному рівні. Рука пацієнта повинна лежати зручно, долонею догори, м'язи рук повинні бути розслаблені. Закривають вентиль сфігманометра і нагнітають повітря в манжету до тих пір, поки тиск в ній не перевищить приблизно на 30 мм той рівень, при якому перестає визначатися пульсація плечової і променевої артерії. Після цього вентиль відкривають і починають повільно випускати повітря з манжети. Одночасно з першою появою тонів відзначається систолічний тиск (відповідає I фазі появи тонів за Коротковим); момент ослаблення і зникнення тонів (IV фаза) відповідає диастоличному тиску.

Нормальний систолічний тиск коливається в межах 100-139 мм. рт. ст., діастолічний тиск - 60-89 мм. рт. ст.

Підвищення артеріального тиску називається гіпертензією. Основними ознаками систолічної гіпертензії є: а) збільшення серцевого викиду і припливу крові в артеріальну систему в період систоли шлуночків; б) зменшення еластичності (збільшення щільності, ригідності) стінки аорти, наприклад, при атеросклерозі аорти. Головною причиною підвищення діастолічного артеріального тиску є підвищення тонусу (спазм) артеріол, що веде до зростання периферичного опору.

Артеріальна гіпотензія - зниження артеріального тиску. Спостерігається при шоці, колапсі, значних кровотечах, інфаркті міокарда, інтоксикаціях (атропін, хлоралгідрат), надниркової недостатності, гострих інфекційних захворюваннях. Обумовлена, як правило, падінням тонусу судин.
Тема 7. Методи обстеження системи травлення: особливості опитування хворого, огляд та пальпація  живота.
До основних симптомів захворювань травної системи відноситься група диспепсичних симптомів.

Порушення апетиту (зниження або підвищення) зустрічається при багатьох захворюваннях. Зниження апетиту часто спостерігається у хворих хронічним гастритом зі зниженою секреторною функцією шлунка, при різних інтоксикаціях, інфекційних хворобах. Повна відсутність апетиту (анорексія) характерна для раку шлунка. Посилення апетиту зустрічається при цукровому діабеті, у видужуючих хворих, при виразковій хворобі дванадцятипалої кишки.

Біль часто зв'язаний із прийомом їжі. Ранній біль з'являється через 30-60 хвилин після їжі і більш характерний для поразки шлунка з локалізацією його у надчеревній ділянці. Пізній біль виникає через 1,5 – 3 години після їжі і характерний для хворих дуоденітом і виразковою хворобою дванадцятипалої кишки. У таких хворих нерідко відзначається голодний, нічний і сезонний (весна, осінь) біль з локалізацією в надчеревній ділянці праворуч від серединної лінії. Біль, при поразці кишечнику частіше носить спастичний характер, зв'язана з актом дефекації і локалізація його залежить від того, який відділ кишечнику уражений. При захворюваннях печінки і жовчних шляхів біль найбільш часто локалізується в правому підребер'ї. По характеру біль може бути тривалий чи нападоподібний, тупий чи гострий, сильний чи помірно виражений. Нападоподібний біль (жовчна чи печінкова колька) виникає раптово і швидко набуває надзвичайно інтенсивного характеру, найчастіше спостерігається при жовчнокам’яній хворобі.

Блювота– складний рефлекторний акт мимовільного викидання вмісту шлунка через стравохід, глотку, порожнину рота і носові ходи. Характерною рисою блювоти при захворюваннях шлунка є те, що вона приносить полегшення, у зв'язку з чим, хворі можуть викликати її штучно з метою зменшення болю. Велике діагностичне значення мають такі ознаки, як кількість блювотних мас, їхній запах, колір, консистенція, характер залишків їжі, наявність патологічних домішок. Так, великий обсяг блювотних мас їжею, з'їденою напередодні, із запахом сірководню чи «тухлих яєць», спостерігається при стенозі воротаря. Кривава блювота чи блювота «кавовою гущавиною» є симптомом гастродуоденальної кровотечі.

Нудота виражається в неприємному тиску в надчеревній області, що супроводжується запамороченням, пітливістю, зблідненням шкірних покривів. Нудота нерідко передує блювоті й обумовлена тими ж причинами, що і блювота. Нудота часто спостерігається у хворих на хронічний гастрит, виразковою хворобою, при раку шлунка, також може виникати після порушення дієти.

Печія – відчуття жару і паління за грудиною й в області мечоподібного відростка, у результаті подразнення слизової оболонки нижньої частини стравоходу частіше кислим вмістом, що закидається зі шлунка. 

Відрижка– являє собою мимовільне виділення зі шлунка в порожнину рота газів чи невеликої кількості їжі. Відрижка може бути кислою (при підвищеній секреції шлункового соку) і гіркою (при попаданні в шлунок жовчі з дванадцятипалої кишки). Гнильна відрижка з запахом сірководню («тухлих яєць») указує на тривалу затримку їжі в шлунку у хворих з декомпенсованим стенозом воротаря. Відрижка повітрям може іноді спостерігатися й у здорових осіб при переїданні, вживанні газованих напоїв.

Шлунково-кишкова кровотеча– одне з найбільш серйозних ускладнень різних захворювань шлунка і дванадцятипалої кишки. Найбільш часто шлункова кровотеча зустрічається при виразковій хворобі, раку шлунка, ерозивному гастриті, варикозному розширенні вен шлунка. Основними ознаками шлункової кровотечі є блювота з кров’ю і дьогтеподібний чорний стул (мелена). У хворих зі збереженою кислотністю шлунка блювотні маси мають вид кавової гущавини, що обумовлюється утворенням солянокислого гематина. Мелена часто супроводжується кривавою блювотою, хоча може виникати і без неї, і з’являється звичайно через 8-12 годин після кровотечі. У тих випадках, коли джерело кровотечі локалізується в товстій кишці, у калі відзначається домішка незміненої крові. При дизентерії, раку товстого кишечнику кров звичайно перемішана з калом, при геморої спостерігається виділення свіжих крапель крові наприкінці акта дефекації.

Метеоризм (здуття живота) виникає в результаті посиленого газоутворення в кишечнику. Причиною може служити вживання продуктів, що містять велику кількість рослинної клітковини і крохмалю (бобові, капуста, картопля), надмірному заковтуванні повітря, порушенні виділення газів з кишечнику (непрохідність кишечнику), розладах травлення внаслідок ферментної недостатності й ін.

Пронос (діарея) являє собою прискорене (більш 2 разів на добу) випорожнення кишечнику з виділенням рідких калових мас. Пронос зустрічається при різних кишкових інфекціях (дизентерія, холера), запальних захворюваннях кишечнику (ентерит, коліт), хронічному гастриті зі зниженою секрецією, хронічному панкреатиті зі зниженою зовнішньосекреторною функцією підшлункової залози, функціональних захворюваннях (синдром роздратованого кишечнику).

Запор (обстипація)  –  це затримка спорожнювання кишечнику більш двох діб. При запорах вміст води в калі зменшується, він стає твердим, виділяється з напругою. Запори поділяються на органічні (пухлини товстого кишечнику, спайки) і функціональні. Серед функціональних причин виділяють: аліментарні (в результаті малорухливого способу життя, недостатнього споживання рослинної клітковини і рідини), нейрогені (спастичні або атонічні запори), проктогені запори (при геморої, тріщинах анального отвору) і ін.

Огляд. Дослідження органів черевної порожнини починається з загального огляду та огляду живота хворого. Огляд живота проводять, як у вертикальному, так і в горизонтальному положенні хворого. Мета огляду живота - визначити форму живота, симетричність, участь в акті дихання, патологічні зміни на шкірі живота.

Форми живота: у нормостеніка - овальної форми, у гіперстеніка - круглий, у астеніка - кілька втягнутий.

Збільшення живота: асцит, метеоризм, ожиріння, вагітність, великі пухлини в черевній порожнині, збільшення печінки (гепатомегалія), селезінки (спленомегалія), нирок (полікістоз нирок).

Відсутність участі черевної стінки в акті дихання, стан покривів черевної стінки (висипання, грижі, пігментації, колатеральний кровообіг).

Поверхнева пальпація живота дозволяє визначити тонус м'язів черевної стінки; хворобливість черевної стінки або окремих її ділянок; резистентність, м'язову напругу, наявність великих пухлин і збільшення органів черевної порожнини. Визначають такі симптоми:

Симптом Щоткіна-Блюмберга - посилення болю в момент швидкого прибирання від черевної стінки пальпують руки (перитоніт);
Симптом Мерфі - великий палець лівої руки розмістити в місці проекції жовчного міхура, інші - по краю реберної дуги. При вдиху - гострий біль під великим пальцем (гострий холецистит);
Симптом Ортнера - біль при простукуванні ребром долоні по правій реберної дузі (захворювання печінки і жовчного міхура);
Симптом Курвуазьє - збільшений розтягнутий жовчний міхур у хворих на механічну жовтяницю (закупорка загальної жовчної протоки каменем, пухлиною);
Симптом Керра - болючість при вдиху під час пальпації правій підреберній області (холецистит);
Симптом Захар'їна - біль при простукуванні або натисканні на область проекції жовчного міхура (холецистит) ;
Симптом Мюссе-Георгіївського - біль при натисканні між ніжками m.stemocleidomastoideus (холецистит, поддіафрагмальний абсцес) ;
Симптом Опенховского - болючість при натисканні на остисті відростки VIII-X грудних хребців (виразкова хвороба шлунка) ;
Симптом Менделя - обмежена болючість при простукуванні пальцем в пилородуоденальной області (виразкова хвороба шлунка та 12-палої кишки).

Глибока, методична, яка проникає, змінна пальпація живота по Образцову-Стражеско дозволяє вивчити топографію, визначити величину, форму, положення органів черевної порожнини, їх рухливість, болючість, консистенцію, для порожнистих органів - властивості стінки і характер вмісту, а також прищепити пухлини черевної порожнини. Глибока пальпація проводиться в такій послідовності: сигмовидна кишка, сліпа кишка, висхідна, спадна і поперечно-ободова кишка, велика кривизна шлунка, печінка, селезінка.
Для перитоніту характерні: відсутність участі черевної стінки в акті дихання, позитивний симптом Щоткіна-Блюмберга, зникнення кишкових шумів при аускультації.

Для портальної гіпертензії характерні: наявність вільної рідини в черевній порожнині (асцит), ознаки колатерального кровообігу, збільшення селезінки.
Тема 8. Визначення стану видільної, та ендокринної систем хворого.
Дослідження видільної системи
При захворюваннях сечовидільної системи хворі скаржаться на біль в поперековій ділянці, розлади сечовиділення та зміни кольору, прозорості та кількості сечі, набряки. 

Біль у попереку, обумовлений розтягуванням ниркової капсули, спазмом сечоводів, запаленням навколониркової клітковини, інфарктом нирки. Сама ниркова тканина больових рецепторів не має. Тупий ниючий біль у попереку може бути при гострому, рідше — хронічному гломерулонефриті. При хронічному пієлонефриті біль частіше однобічний, тупий при інфаркті нирки — однобічний гострий біль.

Іноді біль може бути дуже сильним, так звана ниркова коліка, яка виникає внаслідок закупорки сечовода каменем або при його перегині при опущеній нирці. Біль при нирковій коліці однобічний, іррадіює в пах, статеві органи і відповідне підребер’я. При коліці хворий неспокійний, кидається у ліжку.

При захворюваннях нирок і сечовидільних шляхів може спостерігатися порушення сечовиділення (uresis), зміни загальної кількості сечі, її кольору, добового ритму її виділення. Колір сечі може бути різним: від солом’яно-жовтого до коричневого, залежно від кількості сечі, від наявності в ній урохромів, уробіліноїдів, уроеритрина тощо. Коли в сечі є білірубін, вона має зеленкувато-бурий колір, уробілін — червонувато-бурий, при наявності великої кількості еритроцитів — колір “м’ясних помиїв”.

Нормальна сеча прозора. Вона може бути мутною при наявності солей, бактерій, лейкоцитів.

Запах сечі нерізкий специфічний. При наявності в сечі кетонових тіл вона має запах гнилих яблук; при розкладанні сечі бактеріями — аміачний.

Діурез (diuresis) — виділення сечі за певний проміжок часу. Він може бути позитивним (коли сечі виділяється більше ніж вживається рідини) і від’ємним (зворотнє співвідношення). Здорова людина виділяє за добу від 500 до 2000 мл сечі. Збільшення добової кількості сечі (більше 2 л) носить назву поліурії (polyuria). Вона може бути ниркового і позаниркового походження. При хронічних захворюваннях нирок із розвитком ниркової недостатності і зниженням реабсорбції в ниркових канальцях спостерігають стійку поліурію виділяється сеча з низькою питомою масою (гіпостенурія - hyposthenuria). Поліурію позаниркового походження спостерігають при вживанні великої кількості рідини, цукровому діабеті, а також при сходженні серцевих або інших набряків. Поліурію виявляють при нецукровому діабеті у зв’язку з недостатнім надходженням у кров антидіуретичного гормону.

Зменшене виділення сечі (менше 500 мл за добу) називається олігурією (oliguria), повне припинення її виділення — анурією (anuria).

Утруднене і болюче сечовипускання називається дизурією (disuria). Воно може спостерігатися при гострому циститі, при аденомі простати, при каменях у сечовому міхурі. Полакіурія — часте сечовипускання — часто поєднується з поліурією (polyuria) при хронічних нефритах. Вона -  симптом подразнення при циститах.

Ніктурія (nycturia) — переважне виділення сечі вночі, при цьому співвідношення нічної та денної кількості порушується і може бути оберненим (в нормі 1:2). У здорової людини питома вага сечі коливається від 1015 до 1028.

При порушенні розвідної і концентраційної функції нирок втрачається мінливість питомої маси вона фіксується на рівні 1010-1011 (ізостенурія).

Набряки (oedema) — один з основних симптомів ниркової патології. Часто вони є першою ознакою захворювання. З’являються на обличчі і особливо на повіках у ранковий час. Також можуть турбувати загальна слабкість, зниження працездатності, пам’яті, швидка втомлюваність, дратівливість, що розвиваються при недостатній екскреції кінцевих продуктів обміну нирками і, як наслідок, токсичного їх впливу на нервову систему. Компенсаторне виділення цих речовин шкірою обумовлює її інтенсивне свербіння. При підвищенні артеріального тиску виникає головний біль, активний запальний процес супроводжується підвищенням температури тіла.

У хворих з недостатністю функції нирок внаслідок порушення водно-електролітного обміну нерідко виникає біль у м’язах,  кістках, суглобах (артралгії). 

Огляд. Характерні ниркові набряки: блідість з поширенням по всьому тілу та найчастішою локалізацією на обличчі, яке має вигляд від одутлого до безформенного, залежно від величини набряків, з набряклими повіками і звуженими очними щілинами .

Пальпація. Важливим методом фізичного дослідження є пальпація, яка повинна проводитись в стоячому і лежачому положеннях хворого. Дослідження в лежачому положенні, при якому розслабляється черевний прес є основним, бо дає можливість більш чітко визначити основні властивості нирки. У стоячому положенні вдається промацати рухому нирку.

При пальпації в лежачому положенні хворий лежить на спині з витягнутими ногами, без подушки. Застосовують бімануальну пальпацію. Ліву руку дослідник кладе на поперекову ділянку зліва чи справа трохи нижче ребер, праву на ділянку підребер’я так, щоб кінці зігнутих пальців розмістилися під реберною дугою перпендикулярно до неї. Пацієнтові пропонують розслабитись, дихати глибоко, рівномірно.

Поступово досліджуючий заглиблює праву руку на видиху назустріч лівій, а лівою натискає на поперекову ділянку в напрямку до правої руки. Коли контакт між обома руками встановлено, але нирка не пальпується, пропонують хворому глибоко вдихнути. Нирка опускається і може промацуватись її нижній полюс. При значному опущенні вдається пропальпувати обидва полюси нирки і всю передню поверхню. Це дає можливість визначити величину, форму, характер поверхні, консистенцію, рухомість органу. Можна пальпувати нирки, коли хворий лежить на боці. Пальпацію нирок у вертикальному положенні, запропоновану С.П. Боткіним, проводять за тими ж правилами, що і в горизонтальному положенні.

Пацієнт стоїть обличчям до дослідника, тулуб дещо нахилений вперед, лікар сидить на стільці. У людей астенічної будови нирки пропальповуються майже завжди, у гіперстеніків навіть права нирка пропальповується рідко.

Пальпація сечового міхура при його переповненні дає відчуття круглого еластичного тіла над лобком. При різкому переповненні його верхня межа визначається майже біля пупка.

Доцільним є визначення симптому Пастернацького, що буває позитивним при нирковокам’яній хворобі, пієлітах, пієлонефритах, паранефритах та ін. Він визначається так: кулаком правої руки проводять постукування по тильній поверхні лівої, покладеної вище поперекової ділянки або ліктьовим краєм випрямленої долоні правої руки по тій же ділянці тіла. Відчуття хворим більш або менш вираженого болю розцінюється, як позитивний симптом.

Дослідження ендокринної системи.

Найбільш поширеною патологію з боку ендокринної системи є захворювання щитоподібної залози з проявами її гіпер- чи гіпофункції та підшлункової залози (цукровий діабет). 

При захворюваннях щитоподібної залози хворі скаржаться на зміни в емоційній сфері, порушення пам’яті, зміни ваги тіла. Практично при всіх ендокринних захворюваннях виникають розлади з боку статевої системи (зниження статевого потягу, порушення менструального циклу). При багатьох ендокринних захворюваннях є зменшення (схуднення) або збільшення маси тіла (ожиріння), підшкірної основи та м'язів, зміни кольору шкіри, температури тіла.

При захворюванні підшлункової залози зʼявляються скарги на збільшення апетиту (поліфагія), спрагу (полідіпсія), збільшення діурезу (поліурія). 

Огляд. Звертає на себе увагу зміна поведінки хворого: постійний неспокій у хворого на тиреотоксикоз, і, навпаки, флегматичність, малорухомість, апатію і майже повну відсутність міміки при мікседемі. Змінюється і характер мови хворих: хворим на тиреотоксикоз властива швидка мова , вони постійно перебивають співрозмовника. При мікседемі, навпаки, мова повільна, відмічається охриплість голосу, хворі повільно відповідають на запитання, іноді не домовляють фрази до кінця. 

Ожиріння найчастіше пов’язане з ендокринними порушеннями. При ендокринній патології воно, як правило, нерівномірне.
Про гіперкортицизм (хвороба Іценко-Кушинга, синдром Кушинга) свідчить місяцеподібне, багряно-червоне обличчя, коротка товста шия, значне відкладання жиру в ділянці плечового пояса, VII шийного хребця, тулуба, особливо в ділянці попереку при тонких кінцівках, атрофії м’язів сідниць без помітного відкладання жиру в ділянці таза і стегон і багряно-червоні ціанотичні атрофічні полоси (стрії) на шкірі живота, плечей, грудей, стегон. Виражена прогресуюча втрата маси при звичайному для хворого харчуванні відмічається при тиретоксикозі, цукровому діабеті. 

Необхідно звертати увагу на колір шкіри, волосся. Легка пігментація шкіри, частіше навколо очей, гіперемовану, гарячу на дотик, стончена і волога шкіра спостерігається при гіпертіреозі. Навпаки, холодна, суха, зморшкувата, бліда, щільна, потовщена, старечого вигляду шкіра, зміни з боку волосся (сухість, ламкість, випадіння) є проявом гіпотиреозу.

Амімічне, зі звуженими очними щілинами обличчя характерне для гіпотиреозу (facies mixidemica). Здивований вираз обличчя, активна міміка, екзофтальм властиві для гіпертиреозу (facies basedovica).  При дифузному токсичному зобі нерідко спостерігають ряд очних симптомів, які визначаються як при загальному огляді, так і при спеціальному обстеженні: блиск очей, витрішкуватість (екзофтальм, як правило, двобічний симптом Дельрімпля – широкі очні щілини (вираз гніву, здивування), симптом Штельвага (рідке кліпання), дрібний тремор закритих повік (симптом Розенбаха), неможливість наморщити лоб при погляді догори (симптом Доффруа).

Пальпація. За допомогою пальпації можна дослідити щитоподібну залозу. При цьому визначають їх величину, щільність, рівномірність або нерівномірність консистенції (вузлуватість), болючість тощо. Збільшення щитоподібної залози спостерігається при тиреотоксикозі, спорадичному або ендемічному зобі, запальних її захворюваннях, новоутвореннях. При запальних захворюваннях (тиреоідити, струміти) залоза помірно щільна, болюча, відносно швидко збільшується, при зобі Хашімото - дифузно збільшена, щільна; дифузно збільшена, кам’янистої твердості - при зобі Ріделя; щільна, нерівномірно збільшена, з нечіткими контурами, іноді з тяжами, які пов’язують її з навколишніми тканинами - при злоякісних новоутвореннях. При ендемічному чи спорадичному зобі, тиреотоксикозі щитоподібна залоза еластична або помірно щільна, з гладкою, рівною поверхнею, рухома.

Пальпація щитоподібної залози може бути моно- і бімануальною. При бімануальній пальпації чотири зігнутих пальці обох рук розташовують за заднім краєм грудиноключично-соскового м’яза, а великий палець - за його переднім краєм. Під час пальпації хворому пропонують виконати ковтальні рухи, під час яких щитоподібна залоза рухається разом з гортанню і переміщується під пальцями лікаря. 

Тема №9. Діагностика синдрому ущільнення легеневої тканини.  Методика виявлення рідини в плевральній порожнині.
Синдром ущільнення легеневої тканини зумовлений зменшенням наповненості повітрям легенів внаслідок заповнення альвеол запальною рідиною чи фібрином (пневмонія), кров’ю (інфаркт легень), проростання легені сполучною (пневмосклероз) або пухлинною тканиною. Клінічні прояви складаються з відставання при диханні ураженої половини грудної клітини, посилення голосового тремтіння в проекції ущільнення, виявлення тупого перкуторного звуку, посилення бронхофонії, бронхіального дихання. Даний синдром не може бути встановленим без ренгенологічного дослідження при якому визначається  осередок затемнення (ущільнення), розміри і форма якого залежить від характеру і стадії захворювання. 
Синдром накопичення рідини в плевральній порожнині розвивається при нагромадженні між листками плеври незапальної (гідроторакс) та запальної (екдативний плеврит) рідини, крові (гемоторакс) чи гною (емпієма плеври). Клінічна картина визначається кількістю рідини і зв’язаними з нею колапсом легені (ателектаз компресійний) і зміщенням органів середостіння. Постійні для даного синдрому ознаки: задишка, ціаноз, випинання на ураженому боці грудної клітки і відставання цієї половини (при умові однобічного процесу) в акті дихання, ослаюлене голосове тремтіння, тупий перкуторний звук, ослабюлення або відсутність основних дихальних шумів. Діагноз уточнюють ренгенологічно. Крім того, за допомогою ультразвукового дослідження плевральних порожнин можливо з високим ступенем точності визначити кількість рідини. Останнім етапом в цьому процесі є плевральна пункція, яка може мати лікувальне та діагностичне значення. 

Тема №10. Обстеження хворого із бронхообструктивним синдромом. Діагностика синдрому підвищеної пневматизації.
Бронхообструктивний синдром або синдром бронхіальної обструкції це комплекс клінічних симптомів, що виникає в результаті генералізованого звуження просвіту бронхів різноманітної етіології. Основні пульмонологічні захворювання, які супроводжуються бронхообструктивним синдромом: хронічні обструктивні захворювання легень (ХОЗЛ) і бронхіальна астма (БА). 

Бронхообструктивний синдром. Клінічні прояви складаються з наступних ознак: подовження видиху, появи експіраторного шуму (свистяче дихання ), нападів ядухи, участі допоміжної мускулатури в акті дихання, малопродуктивного кашлю. При вираженому синдромі обструкції з'являється збільшення частоти дихання, розвиток втоми дихальних м'язів та зниження парціального напруги кисню крові. При аускультації вислуховується жорстке везикулярне дихання з подовженим видихом, сухі дискантові (свистячі) хрипи та дзижчачи хрипи більше на видиху. За данним  ФЗД: зниження ОФВ1, зниження індексу Тиффно.
Синдром підвищеної пневматизації супроводжується структурними або функціональними змінами легеневої тканини і характеризується надмірним розширенням повітряних просторів (альвеол) в місцях переходу в них найдрібніших бронхів (термінальних бронхіол). Синдром підвищенної пневматизації найчастіше є ускладнення хронічних бронхообструктивних захворювань. Основною скаргою хворих є задишка. Обʼєктивно:  діжкоподібна грудна клітка, послаблення голосового тремтіння, ригідність грудної клітки, над грудною кліткою перкуторний коробковий звук, зміщення нижнього краю легенів донизу, послаблене везикулярне дихання, подовжений видих, межі серцевої тупості зменшені, порушення функції зовнішнього дихання: знижена ЖЄЛ, підвищений залишковий об'єм, знижений показник проби Тиффно; рентгенологічно відмічається збіднення малюнка і підвищення прозорості, серце має вигляд зменшеного в розмірах, «краплеподібного».
Тема №11. Синдроми порожнини у легеневій тканині та діагностика раку легень.

Синдром утворення порожнини в легені спостерігається при абсцесі, туберкульозі легень (каверна), розпад пухлини легені. Для цього синдрому властивими э скарги на кашель з виділенням гнійного харкотиння, задишку, кровохаркання, підвищення температури тіла. При огляді виявляється відставання ураженої половини грудної клітки в акті дихання. Під час перкусії визначається тимпанічний звук. При аускультації виявляється амфоричне дихання, вологі звучні хрипи, Рентгенівські зміни проявляються синдромом круглої тіні або синдромом утворення порожнини.

Діагноз раку легенів грунтується на синдромі ущільнення легеневої тканини. Рак легенів може бути центральний або переферійний. В клінічній картині захворювання часто спостерігаються певні особливості: відсутність яскравих проявів хвороби, можливі незначне збільшення температури тіла, зхуднення, немотивована слабкість. Патогномонічним симптомом є кашель з домішками крові у харкотінні. Фізікальні дані при раку легенів не відрізняються від таких при пневмонії. При дослідженні крові можуть спостерігаєтися більш значне підвищення ШОЕ та анемія. При рентгенологічному дослідженні у разі центрального раку є первинний вузол з бугристим контуром та негомогенною структурою, при прогресуванні процесу з’являються ознаки ателектазу долі легенів, що пов’язана з ураженим бронхом. Для переферичного раку характерним є наявність неоднорідної тіні у плащовому відділі легень або в середені долі круглої форми з чітким поліциклічним краєм за винятком контуру, зверненого до кореня, де визначаються тяжі, спрямовані в сторону кореня легені. Корінь на стороні тіні може бути розширений, безструктурний. У центрі ураження може  виявляєтися ділянка просвітлення з рівнем рідини (ознаки розпаду). Про доброякісність пухлини свідчать наступні ознаки: рівна округла тінь, правильна форма, чіткі контури. Патогномонічним, але не обовязковим при раку легенів є визначення атипових клітин у харкотінні, промивних водах бронхів при бронхоскопії, пунктаті плевральної порожнини. 
Обовязковим є проведення  бронхоскопічного дослідження при підозрі на рак легенів. Цей метод дозволяє не тільки візуально оцінити стан бронхіального дерева зсередини, але і взяти зішкріб або шматочок слизової на біопсію.
Якщо пухлина розташована в периферичних відділах легень, близько до грудної стінки, можливе проведення черезшкірної пункції пухлини, щоб взяти матеріал для гістологічного дослідження. 
Тема №13. Особливості обстеження хворого із синдромом легеневої недостатності 
Легенева недостатність – синдром, при якому не забезпечується підтримка нормального газового складу крові або він досягається за рахунок напруги компенсаторних механізмів зовнішнього дихання.
Скарги хворого: задишка, прискорене серцебиття. 

Об'єктивно: ціаноз обличчя, кистей. Участь допоміжної мускулатури в акті дихання, тахіпное, тахікардія,  гіперкапнія (рСО2 > 50 мм рт.ст.) и гіпоксемія (рО2 < 75 мм рт.ст.).

Розрізняють такі типи легеневої недостатності:

1. Обструктивний – порушення прохідності бронхів (ХОЗЛ, бронхіальна астма).

2. Рестриктивний – дифузне ураження легеневої тканини (пневмосклероз, фіброзуючий альовеоліт, обширна легенева інфільтрація, компресійний ателектаз легенів, пневмоторакс, гідроторакс та ін.)

3. Змішаний – об'єднує ознаки обох типів (легеневі і серцеві захворювання, що мають тривалий перебіг).

Додаткові методи обстеження. Комп'ютерна спірографія: показник проби Тиффно при обструктивному типі знижений, при рестриктивному не змінений.

Розрізняють 3 ступені легеневої недостатності:

I ступінь: задишка непокоїть при звичайному фізичному навантаженні.

II ступінь: задишка непокоїть при незначному фізичному навантаженні (ходіння по рівній місцевості), ціаноз.

III ступінь: задишка у спокої, зростає тахікардія, виражений
ціаноз, в акті дихання бере участь допоміжна мускулатура грудної клітки.

Для полегшення визначення ступеню дихальної недгостатності в сучасній практиці використовють стандартні опитувальники. (MRС DS, 6MWD та ін.)
Бальна оцінка ступеню задишки за шкалою MRС DS
(Medical Research Council Dyspnea Scale)
0 – задишка не турбує, виникає тільки при сильному фізичному навантаженні.

1 – задишка виникає при бистрій ході

2 – задишка заставляє йти повільніше на рівній місцевості.

3 – задишка заставляє робити зупинки через 100м, або декілька хвилин.

4 – задишка робить неможливим вихід з дому, виникає при одяганні.

Тест з 6-хвилинною ходьбою полягає на вимірюванні пройденої відстані протягом 6-хвилинної ходьби (6-minutes walking distance – 6MWD) з  поворотами по довгому рівному коридору (≥30 м), у  власному темпі пацієнта. Дозволяє оцінити субмаксимальну переносимість фізичного навантаження, що відповідає можливості виконання щоденних функцій.  6MWD у  здорових осіб залежить від віку та  становить ≈600 м у чоловіків та ≈500 м у  жінок. Для пацієнтів з хронічними захворюваннями дихальної системи відхилення на 25-33 м вважається суттєвим. Клінічно значимим відхиленням у пацієнтів із серцевою недостатністю вважається відхилення >43 м, а у пацієнтів з ХОЗЛ – ≥70 м. Значення 6MWD, які вказують на підвищений ризик, становлять: для ХОЗЛ – 317 м, для інтерстиційних захворювань легень – 254 м, для первинної легеневої гіпертензії – 337 м. При порівнянні результатів повторного тесту у пацієнта слід пам’ятати про тренувальний ефект (зазвичай другий з проведених тестів дає результат, кращий на 24-29 метрів).

Шкала SCORE
[Symptoms (dyspnea) Chronic Obstruction Resting nutrition Endurance]

	Показники 
	Ступінь легеневої недостатності

	
	0
	1
	2
	3

	ОФВ1, %
	≥ 65
	50 – 65
	35 – 49
	≤ 35

	MRC, бали
	0 – 1
	2
	3
	4

	6MWD
	≥ 350
	250 – 349
	150 – 249
	≤ 149


Тема 14. Особливості обстеження хворого з синдромом ішемії та пошкодження міокарду.
Синдром ішемії міокарда є властивим для ішемічної хвороби серця.  Характеризується появою болі за грудиною (давлючого, ріжучого, стискаючого характеру), можливе відчуття дискомфорту - важкість, стиснення, давлення за грудиною або тупий біль. Найчастіше біль іррадіює в ліве плече і руку, лопатку, щелепу, зуби, а також в праве плече і праву лопатку. Рідше біль іррадіює в ліву половину попереку і ліву частину живота, в нижні кінцівки. Причинами нападу болю можуть бути: фізичне навантаження, емоційні чинники, зміна погоди, біль може виникати в спокої, уві сні, після їжі. Напад триває 2-5 хвилин, рідше - 10 хвилин, припиняється після припинення навантаження або прийому нітрогліцерину. В той же час звляються типові зміни на ЕКГ: «коронарний» зубець Т - високий, симетричний при субендокардіальній і негативний при трансмуральній і інтрамуральній ішемії. 

Для з'ясування причин виникнення ішемії показано проведення моніторного запису ЕКГ протягом доби (холтерівське моніторування), ЕКГ з дозованим фізичним навантаженням (велоергометрія, тредміл), фармакологічними пробами (ізопреналін – ізадрин), із черезстравохідною електричною стимуляцією передсердь. Сцинтиграфія, яка проводиться відразу після фізичного навантаження, що дозволяє виявляти вогнища порушення накопичення ізотопу і, отже, ішемії міокарда. Для уточнення виразності стенозу коронарних артерій і його локалізації проводиться коронарографія.
Синдром некрозу серцевого м'язу: ішемічний некроз ділянки серцевого м'яза, що виникає внаслідок гострої і тривалої невідповідності між потребою міокарда в кисні і його постачання коронарними судинами. Характеризується нападом різкішого болю за грудиною (status anginosus), синдромом кардіогенного шоку у 10-15% хворих, резорбційно-некротичним синдромом, синдромом гострої лівошлуночкової недостатності. Біль при синдромі некрозу носить інтенсивний давлюючий, стискаючий характер в ділянці серця, відчуття давлення грудної клітини. Біль може локалізуватися в загрудинній ділянці, іррадіює в ліву руку, ліву кисть, ліве плече, ліву лопатку. біль не зникає після прийому нітрогліцерину, купірується тільки наркотичними засобами. Під час больового нападу хворі відчувають почуття страху смерті, туги, неспокійні, збуджені, іноді відзначають запаморочення, нудоту, блювоту. 
Типовим проявом синдрому некрозу є інфаркт міокарду. Протягом інфаркту міокарда (ІМ)  виділяють 4 періоди: найгостріший, гострий, підгострий, рубцювання. 

Найбільше значення у діагностиці синдрому ішемії міокарду иає ЕКГ. Найгостріша стадія: поява високого загостреного, симетричного зубця Т і поступовий підйом сегмента S-T з утворенням монофазної кривої S-T у відведеннях, що відображають зону ураження. Гостра стадія: зоні некрозу відповідає патологічний зубець Q. Чим глибше некроз, тим менше висота зубця R над зоною некрозу, при трансмуральном ураженні R зникає, реєструється дугоподібний підйом S-T. Підгостра стадія: поступове повернення сегмента S-T до ізолінії з одночасним формуванням негативного коронарного зубця Т. Рубцеві зміни після перенесеного інфаркту міокарда: стійкий патологічний Q (понад 0,03 с), зубець Т стає позитивним. 
Синдром кардіогенного шоку є найважчим ускладненням ІМ.  основними проявами є зниження систолічного артеріального тиску до 80 мм рт.ст.; зменшення пульсового тиску нижче 30 мм рт.ст.; олігурія (менше 20 мл), периферичні симптоми (блідість, ціаноз, похолодання шкіри, загострення рис обличчя, погано прощупується пульс).

Резорбційно-некротичний синдром: обумовлений резорбцією некротичних мас і розвитком асептичного запалення в зоні некрозу. На 2-3-й день відзначається підйом температури до 38 °С, іноді вище. Тривалість підвищення температури тіла 3-7 днів. При великому ІМ лихоманка може тривати до 10 днів. В загальному аналізі крові нейтрофільний лейкоцитоз із зсувом вліво, збільшення ШОЕ. Біохімічний аналіз крові: збільшення вмісту α2-глобулінів, фібриногену, серомукоїду, гаптоглобіну, сіалових кислот, поява С-реактивного протеїну - неспецифічні показники некрозу і асептичного запалення, що одержали назву «біохімічних маркерів» запалення. Характерна гіперферментемія: підвищення міоглобіну (транспортує кисень в міокард), тропоніну (бере участь в процесі скорочення міокарда), креатинфосфокінази (КФК), особливо її ізоферменту КФК-МВ, аспартатамінотрансферази, пізніше збільшується рівень в крові лактатдегідрогінази (ЛДГ) і її ізоферменту ЛДГ-1.

Синдром гострої лівошлуночкової недостатності. Приступ задухи (asthma cardiale) і напад набряку легень (oedema pulmonale) (див. «Серцева недостатність»).

У всіх випадках ІМ діагностується на підставі ЕКГ-дослідження і визначення показників резорбційно-некротичного синдрому. При стертій (малосимптомній) формі ІМ відзначаються слабкість, відчуття нестачі повітря, минуще порушення ритму серця. Іноді спостерігається безсимптомна форма ІМ, на ЕКГ виявляються рубцеві зміни.
Тема 15. Особливості обстеження хворого з гіпертензивним синдромом. Симптоматичні гіпертензії
Синдром артеріальної гіпертензії. Характерними жалобами пацієнтів є стійкий, тривалий пульсуючий головний біль найчастіше у потиличній області, особливо вранці. Анальгезуючи засоби не купірують головний біль. Поряд з цим, відмічаються запаморочення, типовий загрудинний коронарний біль, нападоподібний, стискаючий, з іррадіацією в ліве плече, передпліччя, кисть, ліву половину шиї та лопатку. Головний біль може супроводжуватися порушенням зору, парестезіями, м'язовою слабкістю та ін. Ці симптоми пов'язані з підвищенням судинної тонусу і розвитком гіпоксії головного мозку і серця.

Об'єктивно: розрізняють «червону гіпертензію» (гіперемія шкірних покривів обличчя, що обумовлено підвищенням серцевого викиду) і «біла гіпертензія» (визначається блідість шкірних покривів, як наслідок спазму периферичних артеріол). Нерідко спостерігається пульсація дуги аорти, сонних артерій.

Верхівковий поштовх зміщуються вліво і вниз, розлитий, сильний, високий, резистентний.

Ліва межа відносної тупості серця зміщена вліво.

І тон на верхівці серця послаблений, акцент ІІ тону над аортою. За умови значної дилатації порожнини лівого шлуночка виникає м'язовий систолічний шум на верхівці серця.

Пульс повний (magnus, plenus), повільний (tardus), рідкий (rarus, bradis), напружений (durus).

Основною ознакою гіпертонічної хвороби є підвищення артеріального тиску - артеріальна гіпертензія (АГ).

Ступені АГ залежно від рівня артеріального тиску (АТ)

	
	САТ, мм рт.ст.
	 ДАТ, мм рт.ст.

	Пре-гіпертензія
	130-139
	80-89

	Легка АГ  (I ступеня)
	140-159
	90-99

	Помірна АГ (II ступеня)
	160-179
	100-109

	Важка АГ (IIІ ступеня)
	> 180
	> 110


Додаткові методи дослідження. ЕКГ - ознаки гіпертрофії та перевантаження лівого шлуночка, можуть розвиватися блокада лівої ніжки пучка Гіса.

При ехокардіографічному дослідженні констатують гіпертрофію міжшлуночкової перетинки, задньої стінки лівого шлуночка. Інколи ці зміни супроводжуються дилатацією, збільшенням кінцевого систолічного та діастолічного розмірів лівого шлуночка.

Рентгенологічне дослідження виявляє гіпертрофію лівого шлуночка.

Дослідження очного дна. В початкових стадіях захворювання визначають зростаюче звуження і звивистість артерій сітківки, особливо порівняно з венами (симптом Гвіста); артеріо-венозний перехрест (симптом Салюса), набряк і крововиливи по ходу судин, а потім дегенеративні вогнища в сітківці (ознаки прогресуючої та навіть злоякісного перебігу захворювання).

При II і III стадіях ГХ відзначається помірна протеїнурія, бідний осад (мікрогематурія до 10-15 екземплярів у полі зору, гіалінові циліндри), підвищується рівень креатиніну.

Гіпертензивний криз - швидкий значний підйом артеріального тиску (АТ).

Під час кризи АТ досягає високих цифр, особливо діастолічний, погіршується або з'являється мозкова симптоматика (нудота, блювота, головний біль, погіршення зору). Одночасно або пізніше відзначається загострення ішемічної хвороби серця. При важкому кризі може розвитися гостре порушення мозкового кровообігу, гостра лівошлуночкова недостатність, на очному дні хворих крововиливи, набряк диску зорового нерву.

Синдром артеріальної гіпертензії спостерігається при гіпертонічній хворобі й симптоматичних гіпертензіях (нефрогенна, реноваскулярна, ендокринна, гемодинамічна та ін.).

Тема 15. Опитування та фізичні методи обстеження хворого із синдромом порушення ритму серця. Ознаки порушень ритму, загрозливих для життя хворого.
Синдром порушення ритму. Основні симптоми: аритмії, що проявляються відчуттям перебоїв роботи серця, відчуттям прискореного серцебиття, почуттям жару в верхній половині тулуба і особливо голові, незважаючи на виражену блідість і вологість шкірних покривів, відчуттям «завмирання серця», що переміняється сильним серцевим поштовхом, утрудненням дихання, типовою кардіалгією, симптомами порушення кровообігу, різним ступенем порушення свідомості від короткочасної непритомності до сопору, слабкістю, запамороченням, судомним синдромом, ознаки, ЕКГ ознаки порушення ритму.

Аритмії (arrhythmia (грец.) – «неузгодженість») – група порушень діяльності серця, пов'язаних з розладом ритмічності, послідовності та сили скорочень серцевого м'яза.
Об'єктивно. Різного ступеня порушення свідомості від короткочасної непритомності до сопору, блідість і вологість шкірних покривів, задишка змішаного характеру, судомний синдром. При аускультації серця визначається не регулярний ритм серцевих скорочень. Різні порушення пульсу: частий пульс (pulsus frequens) при брадіаритміях, рідкий пульс (pulsus rarus) при атріовентрикулярній блокаді, нерегулярний пульс (рulsus irregularis) при екстрасистолії, миготливій аритмії, пароксизмальній тахікардії, дефіцит пульсу (pulsus deficiens) при миготливій аритмії. Зниження АТ при брадіарітміях, миготливій аритмії та пароксизмальній тахікардії.

Основним з додаткових методів дослідження є ЕКГ за результатами якого є змога визначити вид порушення ритму (порушення автоматизму, збудливості чи провідності). Оскільки синдром аритмії може мати тільки тимчасові прояви, доцільно проводити добове (Холтерівське) моніторування ЕКГ.
 Для діагностики серцевої аритмії застосовують функціональні проби навантажень – велоергометрію (на велотренажері) або тредміл-тест (на біговій доріжці). В обох випадках необхідне призначення лікаря. Стан пацієнта в ході навантажувальних тестів контролюють за допомогою електрокардіограми, підрахунку пульсу, вимірювання тиску і візуальної оцінки зовнішнього вигляду. Дослідження можна проводити тільки за відсутності фібриляції передсердь. З його допомогою виявляють, як пацієнт переносить фізичне напруження, виникає у нього блокада, стенокардія напруги або ішемія міокарда, коли до серця надходить недостатньо крові внаслідок звуження просвіту живильної артерії. 

Тема 16. Особливості обстеження хворого із синдромом недостатності кровообігу.
Під недостатністю кровообігу (НК) розуміється нездатність серцево-судинної системи забезпечити організм в спокої і при фізичному навантаженні достатньою кількістю крові.  

Недостатність кровообігу може розвиватися внаслідок ураження серця (серцева недостатність) або судин (судинна недостатність), або в результаті порушення діяльності всієї серцево-судинної системи в цілому. При судинній недостатності гипоперфузия тканин обумовлена зниженням тонусу периферичних судин, порушенням їх прохідності або зменшенням об'єму циркулюючої рідини. 

За швидкістю розвитку виділяють гостру НК, яка розвивається протягом декількох хвилин або годин, і хронічну НК, яка формується від декількох тижнів до десятка років.
Синдром серцевої недостатності.

Серцева недостатність - це синдром, який характеризується неадекватним кровопостачанням органів, що не відповідає їх метаболічним потребам у зв'язку з порушенням функції міокарда. Причини серцевої недостатності: перевантаження серця «тиском» або «об’ємом», розвивається при ІХС, міокардитах, вадах серця, кардіоміопатії та ін.
 Лівошлуночкова недостатність виникає при перевантаженні лівого шлуночка «тиском» при артеріальній гіпертензії, при наявності перешкоди до вигнання крові з шлуночка (звуження гирла аорти); «об’ємом»,  - діастолічним  переповненням лівого шлуночка у хворих з недостатністю аортального клапана і мітральної недостатністю.

Правошлуночкова недостатність розвивається при перевантаженні правого шлуночка «тиском» при мітральному стенозі, легеневої гіпертензії, тромбоемболії легеневої артерії, звуження гирла легеневого стовбура; «об’ємом», - діастолічному переповненні правого шлуночка у хворих недостатністю тристулкового клапана і клапана легеневого стовбура.
Перевантаження обох шлуночків розвивається при поєднаних вадах серця,  перикардиті, вроджених вадах серця та ін.

При значній серцевій недостатності розвиваються такі зміни гемодинаміки: зниження систолічного і підвищення діастолічного тиску в шлуночках, зменшення серцевого і хвилинного обсягу крові, збільшення маси циркулюючої крові, уповільнення швидкості кровотоку, у великому колі підвищується венозний і капілярний тиск. Порушення гемодинаміки супроводжуються розладом газового обміну. Уповільнення кровотоку в судинах сприяє підвищенню поглинання кисню тканинами.

 Характерні симптоми: задишка при фізичному навантаженні, а потім і в спокої (обумовлена застоєм крові в малому колі кровообігу внаслідок лівошлуночкової недостатності і посиленим подразненням дихального центру двоокисом вуглецю). Застійні явища в легенях виражаються також кашлем зі слизової мокротою, а при переповненні малого кола застійної кров'ю можливі прожилки крові у мокротинні. Одним з частих ознак серцевої недостатності є ціаноз - синюшність шкірних покривів (пов'язаний з підвищеним вмістом в крові відновленого гемоглобіну), акроціаноз (ціаноз кінчика носа, губ вух, щік, пальців рук, ніг) обумовлений уповільненням течії крові. Характерні набряки, асцит, можливо гідроторакс, гидроперикард (внаслідок застою у великому колі кровообігу при правошлуночковій недостатності). Яремні вени переповнені кров'ю, набухають. У наступній стадії - гепатомегалія, печінка при пальпації щільна внаслідок розвитку индурации печінки і серцевого цирозу (ознака правошлуночкової недостатності). При аускультації серця характерно ослаблення всіх тонів, тахікардія, ритм галопу. 

Серцева недостатність може бути гострою і хронічною.  

Синдром гострої лівошлуночкової недостатності
Слабкість лівого шлуночка наступає у вигляді раптового нападу при збереженій функції правого серця. Швидко розвивається застій крові в малому колі кровообігу: підвищується артеріальний тиск в легеневих венах і капілярах, а пізніше і артеріальних капілярах, збільшується їх проникливість, порушується газообмін. Проявляється в нападах задухи (asthma cardialе), нападів набряку легенів (oedema pulmonale) і рідше нападах кровохаркання.

Серцева астма характеризується задухою інспіраторного характеру або відчуттям нестачі повітря, часто кашель з мокротою. Хворий приймає вимушене положення сидячи, тахіпное (30-40 в хв.). Над грудною клітиною при аускультації в нижніх відділах легенів вислуховуються незвучні хрипи, крепітація. На верхівці серця іноді прослуховується протодіастолічний галоп, акцент II тону над легеневою артерією.
 Тривалий напад серцевої астми переходить у набряк легенів. Хворий відчуває сильне стиснення в грудях, клекотіле дихання, з'являється болісний кашель з виділенням рясного пінистого рожевого кольору  мокротиння. У заднєнижніх відділах грудної клітини вислуховуються у великій кількості рясні хрипи, а потім і великопухирчатсті по всій її поверхні, в поєднанні з сухими, які чути на відстані (симптом «киплячого самовара»).

Тема 17. Методика виявлення больового,  диспепсичного синдромів при захворюваннях органів травлення.
При захворюваннях органів травлення біль є саме тим симптомом, що вимушує хворого звернутися за медичною допомогою. Повна деталізація цієї скарги, розуміння особливостей болю в залежності від локалізації патологічного процесу з наступним об’єктивним обстеженням хворого  дозволяє окремо виділяти больовий синдром для  правильної діагностики захворювання шлунково – кишкового траку (ШКТ).

Диспепсія (від грец. порушення травлення) – збірний термін для позначення розладів травлення переважно функціонального характеру, що виникають наслідок недостатнього виділення травних ферментів або нераціонального харчування. Згідно  з рекомендаціями всесвітньої гастроентерологічної організації під диспепсією слід розуміти наявність больового синдрому і дискомфорту у верхній частині живота, які зазвичай супроводжуються й іншими диспепсичними симптомами (нудота, печія, відчуття повноти після їжі, відрижка, здуття, тощо). 

Біль  (dolor) в епігастральній ділянці є найбільш частою скаргою у хворих з різноманітними захворюваннями шлунка. Для збору найбільш важливих даних анамнезу при болю в животі  є алгоритм PQRST:

Р - фактори, що полегшують (palliate) або підсилюють (provoke)
біль у животі, наприклад, якщо біль зменшується після дефекації,
можна припустити захворювання товстого кишечнику
Q - якісні (qualities) характеристики болю (наприклад пекучий,
гострий, переймоподібний);

R - ірадіація (radiation) болю, наприклад при захворюваннях
жовчновивідних шляхів біль ірадіює в область правої лопатки, при
захворюваннях підшлункової залози  - в спину, поддіафрагмальні болі можуть іррадіювати в плече;

S - інтенсивність (severity) болю;
Т - фактори часу (temporal), наприклад тривалість болю, постійний
біль або минучий, пов'язаний з їжею або дефекацією.

Тема 18. Особливості обстеження хворого з жовтяницею. Основи лабораторної діагностики цитолітичного та холестатичного синдромів. Визначення синдрому печінкової недостатності у хворого.
Яскравим проявом патології печінки є жовтяниця - синдром порушення обміну або виділення жовчних пігментів із фарбуванням слизистих і шкіри в жовтий колір за рахунок накопичення в них жовчних пігментів (білірубіну). Жовтяниця може бути справжньою та несправжньою (помилковою). Помилкова жовтяниця, із нормальним рівнем білірубіну крові, може спостерігатись при вживанні в їжу великої кількості моркви, гарбуза (каротинемія), акрихіну, нирковій недостатності.  Причинами справжньої жовтяниці можуть бути різні патологічні стани організму, що вимагає диференційної діагностики жовтяниць: при захворюваннях печінки, закупорюванні жовчних проток, інтоксикації, гемолізі (підвищеному руйнуванні еритроцитів). 

Хворого на жовтяницю необхідно оглядати при денному освітленні. Якщо вміст білірубіну в крові збільшений незначно (понад 20,5 мкмоль), склери стають жовтуватими (субіктеричними), колір шкіри ще не змінений. Жовтяниця та іктеричність склер клінічно проявляються при рівні сироваткового білірубіну 34-43 мкмоль/л, що приблизно в 2 рази вище за норму. Розрізняють три основні патогенетичні форми жовтяниці: печінкову (паренхіматозну, печінково-клітинну), надпечінкову (гемолітичну) і підпечінкову (механічну).

	Показники
	Паренхіматозна
	Механічна
	Гемолітична

	Анамнез 
	Контакт із токсичними речовинами, зловживання алкоголем, 
контакт із хворими на жовтяницю, інфекційні захворювання (мононуклеоз)
	Напади болю в правому підребер'ї, нерідко супроводжуються жовтяницею, операції на жовчних шляхах, різке зменшення маси тіла
	Поява жовтяниці в дитячому віці, подібні захворювання у родичів, посилення жовтяниці після перебування на холоді

	Забарвлення шкіри 
	Помаранчева, жовта
	Зелений відтінок жовтяниці, жовто-сірий
	Блідо-жовта з лимонним відтінком

	Показники
	Паренхіматозна
	Механічна
	Гемолітична

	Інтенсивність 
	Помірно виражена
	Від помірної до різкої жовтяниці
	Невелика

	Шкірний свербіж
	Нестійкий
	Стійкий
	Відсутній

	Важкість у ділянці печінки 
	Часто в ранній стадії хвороби
	Рідко, виключаючи гострий холецистит
	Ні

	Розмір печінки
	Збільшений, нормальний, зменшений
	Збільшений
	Нормальний, або помірно збільшений

	Білб у ділянці печінки 
	Рідко
	Часто
	Ні

	Розміри селезінки
	Часто збільшена
	Зазвичай не збільшена
	Збільшена

	Колір сечі 
	Темний (наявність зв'язаного білірубіну)
	Темний (наявність зв'язаного білірубіну)
	Нормальний. 

	Вміст уробіліну в сечі
	Може бути відсутнім короткий період, надалі надмірно або помірно підвищений
	Немає при повній закупорці
	Різко підвищений

	Колір калу 
	Блідий (знижений стеркобілін, підвищена кількість жиру)
	Блідий (немає стеркобіліну, підвищена кількість жиру)
	Нормальний або темний (підвищений вміст стеркобіліну)

	Функціона

льні проби печінки
	Підвищений вміст зв'язаного і вільного білірубіну. Підвищення трансаміназ. Осадові проби позитивні. Підвищено коефіцієнт"залізо/мідь" сироватки
	Високий вміст зв'язаного білірубіну в крові. Підвищення активності лужної фосфатази. Позитивна проба Іргля, осадові проби негативні
	Підвищений вміст вільного білірубіну в крові, осадові проби негативні, активність лужної фосфатази не змінена

	Спеціальні тести 
	Біопсія печінки, лапароскопія. Радіоізотопне дослідження з бенгальським рожевим або колоїдним золотом, бромсульфалеїнова проба
	Рентгенологічне дослідження ШКТ та жовчних шляхів. Лапароскопія. Біопсія печінки. Черезшкірна внутрішньопечінкова холангіографія. Сканування печінки. Гепатографія. Визначення прихованої крові у калі, ферментів-діастази крові та сечі (амілаза) 
	Реакція Кумбса. Визначення резистентності еритроцитів. Виявлення теплових і холодових антитіл у сироватці. Визначення гаптоглобіну. Електрофор гемоглобіну


Синдром цитолізу. Дуже важливий синдром, наявність, виреність та етіологія якого визначають всю стратегію лікування гепатитів, гепатозов, цирозу печінки.  Він відображує ушкодження гепатоцита: його некроз, дистрофію, збільшення проникливості мембран. Він рідко буває ізольованим, частіше поєднується з синдромом печінково-клітинної недостатності. Для нього характерний біль в правом підреберє, субфебрильна лихоманка, жовтушність шкіри, „печінковий” запах із рота,  кровоточивість ясен, „печінкові” долоні, поява на шкірі судинних „зірочок”, гепатомегалія, гінекомастія, загальна слабість, втрата працездатності, сонливість, астеноневротичні розлади. Клінічні симптоми не є інтегральними,   а біохімічні прояви цитолізу за своїм діагностичним значенням суттєво значущі. Суть цих прояви вів в тому, що у крові збільшується вміст тих речовин, що в нормі синтезуються та депонуються в гепатоцитах і при пошкодженні клітини печінки вони відповідно поступають у кров: 

1. Індикаторні ферменти (індикатори цитолізу):

· АЛТ;

· АСТ;

· альдолаза;

· глутаматдегидрогеназа (ГДГ);

· орнитин-карбамилтрансфераза;

· ЛДГ (5-я фракция);

· γ-глутамилтранспептидаза (ГГТ).

2. Вільний і зв’язаний  білірубін.

При цитолізі гепатоцитів відбувається зниження в сироватці крові рівня альбуминів, протромбину, холестерину. Вираженим проявом синдромів цитолізу та печінково-клітинної недостатності є печінкова кома.

Холестатичний синдром (синдром холестазу).  Він зумовлений порушенням формування, утворення і відтоку (або тільки відтоку) жовчі та зв’язаним з цим скупченням її компонентів у печінці і крові.
Для нього характерні: темна, немов брудна, шкіра, сильне її свербіння, яке передує появі жовтяниці. У куточках очей, на долонях, зовнішній поверхні ліктів, колінних суглобах з’являються плоскі утворення жовтого кольору внаслідок гіперхолестеринемії – ксантелазми. Інколи спостерігається підвищення температури тіла, озноб. У крові підвищується рівень кон’югованого білірубіну, холестерину, бета-ліпопротеїдів, гамма-глютамінтрансферази, лужної фосфатази. Сеча темного кольору, нагадує забарвлення пива (за рахунок уробіліну), кал може бути світлим (за рахунок  стеркобіліну).

Синдром печінково - клітинної недостатності (insuffitientia hepatis) – це порушення функцій печінки, що супроводжуються вираженими розладами гомеостазу та порушенням діяльності внутрішніх органів і особливо ЦНС. 

Печінкова недостатність може розвинутися як внаслідок дистрофії та загибелі   гепатоцитів, так і при виключенні печінки з венозного кровотоку, коли основна маса токсичних речовин не знешкоджується і транспортується безпосередньо до тканин (цирози, портальна гіпертензія).

Виділяють гостру і хронічну печінкову недостатність.
Ця патологія проходить в три стадії: початкову (компенсована), виражену (некомпенсована), термінальну (дистрофічна), яка закінчується печінковою комою та смертю хворого.
Гостра печінкова недостатність виникає при тяжких формах вірусного гепатиту, отруєннях гепатотропними (тобто тими, що мають токсичний вплив в першу чергу на печінку) речовинами: свинцем, хлороформом, сполуками фосфору, миш’яку та іншими, деякими ліками (антибіотики, сульфаніламіди, аміназин та ін.), великими дозами алкоголю, отруйними грибами. Крім того, вона може розвинутись при позапечінковому  холестазі, захворюваннях ендокринної, серцево-судинної систем, порушенні кровотоку в печінці. Виникнення гострої печінкової недостатності можуть провокувати: надмірне вживання хворими з ураженою печінкою білка, масивні шлунково-кишкові кровотечі, сильні проноси, одночасне видалення великої кількості асцитичної рідини, тяжкі супутні інфекційні захворювання.
Гостра печінкова недостатність може розвиватися швидко: протягом годин або діб.
Хронічна печінкова недостатність виникає при багатьох хронічних захворюваннях печінки (цироз, пухлини) і розвивається поступово.
 Патогенез печінкової недостатності та коми зводиться до важкого самоотруєння організму продуктами власної життєдіяльності, які не можуть інактивуватись печінкою внаслідок зниження її функцій.
Синдром печінково - клітинної недостатності характеризується наступними симптомами: депресивний стан, порушення сну, порушення свідомості до непритомності і коми, патологічні рефлекси, печінковий запах з рота, дихання Куссмауля, зменшення розмірів печінки, посилення жовтяниці, геморагічний синдром, гіпоальбумінемія, зниження в крові протромбину, холестерину.

Печінкова кома (coma hepaticum) – виражений ступінь печінкової недостатності, що характеризується розладом функцій ЦНС. Свідомість у хворого відсутня, зникає реакція на больові подразники. Яскраво виражені патологічні рефлекси, ригідність м’язів. У термінальній фазі зіниці розширюються, зникає реакція їх на світло, рефлекси згасають, знижується артеріальний тиск, зростає частота дихання, з’являється патологічне дихання типу Куссмауля або Чейн-Стокса. При печінковій комі розміри печінки залишаються збільшеними або зменшуються („пусте” підребер’я). Лабораторно відмічається помірна анемія, лейкоцитоз, збільшення ШОЕ, тромбоцитопенія, зниження рівня фібриногену, підвищення вмісту в крові білірубіну, залишкового азоту та аміаку, гіпонатріємія, гіпокаліємія, метаболічний ацидоз. При наявності таких глибоких розладів кома закінчується смертю, хоча іноді можливе і одужання.

Тема 19. Методика виявлення внутрішньо- та зовнішньосекреторної недостатності підшлункової залози
Зовнішньосекреторної функція підшлункової залози полягає у виробленні панкреатичного соку, що грає велику роль в переварюванні продуктів харчування. Панкреатичний сік має лужну реакцію (рН 8,3 - 8,6). Незважаючи на порівняно невеликі розміри підшлункової залози, в добу виділяється до 1,5 л панкреатичного секрету. 

Недостатність екзокринної функції підшлункової залози може бути вродженою (генетичний дефект, який порушує або блокуючий секрецію ферментів) і набутою - первинною і вторинною. Первинна панкреатична недостатність пов`язана з ураженням підшлункової залози і пригніченням її екзокринної функції. При вторинної формі патології ферменти виробляються в достатній кількості, проте в тонкому кишечнику інактивуються або їх активація не відбувається. 
До причин формування первинної панкреатичної недостатності відносять всі види хронічного панкреатиту, рак підшлункової залози, муковісцидоз, жирове переродження панкреас на тлі ожиріння, операції на підшлунковій залозі, вроджену недостатність ферментів та ін. Вторинна ферментна недостатність підшлункової залози розвивається при ураженні слизової оболонки тонкого кишечнику, гастріноме, операціях на шлунку і кишечнику, пригніченні секреції ентерокінази, білково-енергетичної недостатності, патології гепатобіліарної системи. Абсолютна ферментна недостатність підшлункової залози зумовлена пригніченням секреції ферментів і бікарбонатів на тлі зменшення обсягу паренхіми органу. Відносна недостатність пов`язана зі зниженням надходження панкреатичного соку в кишечник через обтурації просвіту проток підшлункової залози каменем, пухлиною, рубцями.
У клінічній картині ферментної недостатності підшлункової залози найбільше значення має синдроми мальдігестії (пригнічення травлення в просвіті кишечнику)  та мальабсорбції (порушення всмоктування поживних речовин, вітамінів, мікроелементів). Синдром мальабсорбції: біль в околопупковій ділянці, діарея, зниження маси тіла, трофічні порушення. 
Синдром мальдігестії: здуття живота, надмірне газоутворення, пронос 2-3 рази на добу, збільшення об’єму калових мас; в калі нейтральний жир, м’язові волокна, крохмаль.

Неперетравлені жири, потрапляючи в просвіт товстого кишечнику, стимулюють секрецію колоноцитів - формується поліфекалия і діарея (стілець рідкий, збільшений в об`ємі), кал має смердючий запах, колір сірий, поверхня масляниста (стеаторея), блискуча. У стільці можуть бути видні неперетравлені грудочки їжі. Мальдігестія протеїнів призводить до розвитку білково-енергетичної недостатності, що виявляється прогресуючим схудненням, дегідратацією, дефіцитом вітамінів і мікроелементів, анемією. Диспептичний синдром (панкреатична диспепсія) (нудота, блювання, печія, відчуття переповнення шлунка) можуть бути пов`язані як із загостренням панкреатиту, так і з опосередкованим впливом екзокринної панкреатичної недостатності за рахунок порушення гастро-інтестинальної регуляції, розвитку дуодено-гастрального рефлюксу та ін. 

Підшлункова залоза (ПЗ) має великий запас функціональної міцності, тому клінічно встановити її зовнішньосекреторну недостатність на ранніх стадіях захворювання, коли немає вираженої діареї та стеатореї, дуже складно. У свою чергу, ці симптоми зазвичай виявляються, коли вже не функціонує близько 90% тканини органа. Тому діагностика початкових форм зовнішньосекреторної недостатності підшлункової залози з використанням нових спеціальних лабораторних методів є надзвичайно важливою.

Основне значення для виявлення ферментної недостатності підшлункової залози мають спеціальні тести (інвазивні зондові і неінвазивні беззондові). Зондові методики є більш дорогими і завдають пацієнтам дискомфорт, однак і результати їх є більш точними. Прямий зондовий секретіново-холецістокініновий тест є золотим стандартом діагностики ферментної недостатності підшлункової залози. Метод заснований на стимуляції секреції підшлункової залози введенням секретину і холецистокініну, з подальшим забором кількох проб дуоденального вмісту з інтервалом 10 хвилин. В отриманих зразках досліджується активність і швидкість панкреатичної секреції, рівень бікарбонатів, цинку, лактоферину. У нормі приріст обсягу секрету після тесту складає 100%, приріст рівня бікарбонатів - не менше 15%. Про ферментної недостатності підшлункової залози говорить приріст обсягу секрету менше 40%, відсутність приросту рівня бікарбонатів. Хибно позитивні результати можливі при цукровому діабеті, целіакії, гепатиті, після резекції частини шлунка. Непрямий зондовий тест Лунда схожий з попереднім методом, але стимуляція панкреатичної секреції проводиться шляхом введення в зонд пробної їжі (стандартний сніданок – суміш з 18 г оливкової олії, 15 г сухого молока, 40 г глюкози, 15 г суничного сиропу, 30 мл теплої води). Дане дослідження провести простіше (не вимагає ін`єкції дорогих препаратів), однак результати його значною мірою залежать від складу пробної їжі. 

Визначають типи порушення зовнішньої секреції ПЗ: 1. гіпосекреторний тип – зниження продукції ферментів, бікарбонатів при нормальному об’ємі секрету (характерний для фіброзу ПЗ, гіпоферментних панкреатитів). 2. Гіперсекреторний тип – нормальний або підвищений об’єм секрету і дебіт бікарбонатів при збільшенні активності ферментів (характерний для начальних запальних процесів в ПЗ без ознак атрофії). 3. Обтураційний тип розділяють на 2 підтипи: - нижній блок – зниження об’єму секрету при нормальній концентрації бікарбонатів та ферментів, що призводить до зниження їх дебіту (обструктивні панкреатити – папіліти, закупорка каменем та ін.); - верхній блок – зниження об’єму секрету, підвищення концентрації ферментів (але їх дебіт знижений), нормальний вміст бікарбонатів (набряк ПЗ, що характерне для гіперферментних панкреатитів). 4. Дуктулярний тип – зниження об’єму секрету, нормальна продукція ферментів, різке підвищення концентрації бікарбонатів (запалення протоків із порушенням реабсорбції бікарбонатів). 

В дуоденальному вмісті особливо важливо визначити вміст ліпази, бо зниження саме цього ферменту відповідальне, в першу чергу, за мальдігестію та взагалі за прояви зовнішньосекреторної недостатності ПЗ. 

Існує низка маркерів, які так чи інакше вказують на порушення екзокринної функції підшлункової залози. У зв’язку з тим, що дуоденальне зондування не завжди можливе, а іноді й небажане, проводять консервативні тести для ви​явлення активності панкреатичних ферментів у крові, сечі, фекаліях.

1. Сироваткова амілаза та ізоферменти. Вимірювання сироваткового рівня амілази зарекомендувало себе як стандартний метод діагностики гострого панкре​атиту. Зміна ізоферментів у сечі інформативна при хронічному панкреатиті. У здорових людей панкреатична ізоамілаза становить 40 % загальної сироваткової амілази, тоді як 60 % представ​лені ізоамілазою слини. У разі хронічного рецидивного панкреатиту це співвідно​шення змінюється: панкреатична ізоамілаза становить 75 — 80 % загальної аміла​зи крові. Діагностичне значення рівня амілази в крові вище, ніж у сечі, оскільки на останній показник впливає діурез. Проте в разі тяжкого прогресивного пере​бігу гострого або під час нападу хронічного рецидивного панкреатиту активність амілази може “виснажуватися” до нормальних чи субнормальних величин.

Модифікацією амілазного тесту є визначення кліренсового співвідно​шення (К) амілаза/креатинін, однак цей тест вимагає збирання сечі впродовж 24 годин. Результат визначають у відсотках за формулою:

K= Амілаза сечі/Сироваткова амілаза · Сироватковий креатинін/Кретинін сечі · 100. 

У здорових людей це співвідношення дорівнює 2,14 ± 0,28 %. Якщо воно вище ніж 4-5 %, слід підозрювати загострення хронічного панкреатиту. У разі гос​трого панкреатиту кліренсове співвідношення також зростає, що пояснюється підвищенням концентрації панкреатичного ізоферменту, який має високий рівень кліренсу (порівняно з ізоферментом слинного типу), а також зменшен​ням канальцевої реабсорбції білків.

Проте не слід забувати, що амілаза не є панкреатоспецифічним ферментом, вона міститься також у слинних залозах, товстій кишці, скелетних м’язах, нир​ках, легенях, яєчниках, маткових трубах. Для підвищення специфічності гіперамілаземії пропонують вважати діагностично значущим підвищення рівня ферменту в 3-6 разів.

2. Панкреатична ліпаза. Активність цього ферменту визначають у сироватці крові імуноферментним методом (у нормі 2-3 ОД). Цей показник використовують для діагностики гострого панкреатиту, він відображає ступінь тяжкості патологічного процесу.

3. Еластаза-1 сироватки крові (чутливість тесту в перші 48 годин загострення хронічного панкреатиту або гострому панкреатиті складає 100%). Визначення еластази в поєднанні з інши​ми ферментами в дуоденальному соку вважають інформативним при панкреатичній дисфункції. Її співвідношення до виділення амілази дає цінну інформацію під час дослідження екзокринної секреторної здатності підшлункової залози.

4. Фекальна еластаза-1 («золотий стандарт» в діагностиці екзокринної недостатності ПЗ). Її вміст визначають імуноферментним методом. Відповідно до міжнародної стандартизації, у нормі рівень еластази-1 становить 200 мкг/г калу і більше. Уміст цього ферменту в межах 100-200 мкг/ г свідчить про легкий, 50-100 мкг/г — про середній, а менш ніж 50 мкг/г — про тяжкий ступінь зовнішньосекреторної недостатності підшлункової залози. Цей показ​ник знижується у хворих з тяжкою та середньотяжкою формами хронічного панкреатиту, муковісцидозом, пухлинами підшлункової залози, після опера​тивних втручань на підшлунковій залозі та шлунку.

6.Фекальні трипсин і хімотрипсин. Їх визначення в калі є прямим методом кількісної оцінки панкреатичних ферментів. Нижня межа норми для концент​рації хімотрипсину в калі становить 120 мкг/г, для трипсину — 20-30 мкг/г. Визначення фекального хімотрипсину вважають високоінформативним тестом при стеатореї, а також під час скринінгу кістозного фіброзу.

6.Трипсин крові (фермент є панкреатоспецифічним, але біохімічні методи визначення ферменту невірогідні; значно більш інформативним є радіоімунний метод – визначається для виявлення та оцінки вираженості феномену «відхилення» ферментів в кров).

7. Копрограма: стеато-, креато-, аміло-, лієнторея (буде підвищений вміст нейтральних жирів і мила на тлі нормального рівня жирних кислот)– ці симптоми з’являються лише при важкій екзокринній недостатності, коли функціонує не більше 10% ацинарних клітин. 

Найбільшу діагностичну цінність при захворюваннях ПЗ мають визначення сироваточної та фекальної еластази-1 (чутливість тесту 100%), яка дозволяє виявити наявність чи відсутність гострого панкреатиту або загострення ХП. Проведення цих тестів дозволяє установити або виключити наявність зовнішньосекреторної недостатності ПЗ та її ступінь.

Мають велике значення інструментальні методи дослідження: УЗД підшлункової залози (неоднорідність структури підшлункової залози з ділянками підвищеної ехогенності, кальциноз залози, розширення вірсунгової протоки, збільшення, ущільнення головки підшлункової залози (псевдотуморозний), нерівний контур, збільшення розмірів підшлункової залози, набряк, тощо), рентгенологічне дослідження (дуоденографія в умовах гіпотонії) – кальциноз підшлункової залози, розгорнута «підкова» 12-палої кишки, або її стенозування, ознака Фростберга – деформація внутрішнього контура нисхідної частини 12-палої кишки у вигляді дзеркального відображення цифри 3, симптом «куліс» - двоконтурність задньої стінки, зазубреність внутрішнього контура 12-палої кишки, збільшення ретрогастрального простору, рефлюкс контрасту в протоку підшлункової залози (дуоденографія під копмресією); ендоскопічна ретроградна панкреатохолангіографія (нерівномірне розширення вірсунгової протоки, деформація контура, конкременти в протоці, неоднорідність контрастування сегментів залози, порушення випорожнення головної протоки); комп’ютерна та магнітнорезонансна томографія; радіоізотопне сканування підшлункової залози (з метіоніном, міченим селеном-75).

Інкреторна недостатність підшлункової залози (порушення толерантності до глюкози, цукровий діабет).

Для оцінки ендокринної недостатності ПЗ використовують: 
1. Статичні тести – рівень глюкози в крові; рівень інсуліну, С-пептіду, панкреатичного поліпептиду, глюкагону в крові. 

2. Динамічні тести – визначення в крові глюкози та гормонів ПЗ до навантаження і в динаміці після нього (глюкозою, аргініном, секретином та ін..) Найбільш специфічним для ХП є аргініновий тест – визначення рівня глюкагону в крові після інфузії аргініну – зміни є тільки при панкреатогенному, але не при первинному діабеті. 

Тема 20. Методика обстеження кишечника. Виявлення основних клінічних синдромів. Методика обстеження кишечника.
Основні клінічні синдроми при захворюваннях кишечника.

Больовий синдром: біль має зв’язок не з часом вживання їжі, а з актом дефекації. Буває спастичний (за рахунок спазму кишкових м’язів) – короткотривалий, спостерігається при ентериті, коліті, пухлинах, хронічних отруєннях, глистяній інвазії. Дистензійний біль – довготривалий, з більш чіткою локалізацією - спостерігається при розтягуванні кишечника газами або при розвитку непрохідності.

Синдром кишечної диспепсії: пронос, запор, метеоризм, біль в мезогастрії.
Синдром мальабсорбції: біль в біляпупковій ділянці, діарея, зниження маси тіла, трофічні порушення.
Синдром мальдігестії: здуття живота, скупчення газів в черевній порожнині, пронос 2-3 рази на добу, великий обсяг калових мас; у калі виявляються нейтральні жири, м’язові волокна, крахмал.

Синдром полігіповітамінозу: недостатнє всмоктування водо- та жиророзчинних вітамінів внаслідок дискінезії тонкої кишки та порушення фізіологічних процесів травлення у кишечнику.

Синдром подразненого кишечника: функціональний розлад кишечника, за наявності больового синдрому через функціональні зміни нервових сплетінь кишечника та перистальтики кишок при нормальних результатх лабораторних досліджень.

Тема 21. Методика обстеження хворого з набряковим синдромом. Діагностика больового, сечового синдромів.
Нирки – органи виділення, що відповідають за виведення продуктів розпаду та підтримку водно – сольового балансу організму. Нирки підтримують постійність рН крові, регулюють вміст гемоглобіну в крові, артеріальний тиск.

Сечовий синдром: є основним при  захворюваннях нирок. Відмічається  добова протеїнурія (мінімальна – менше 1г/л, помірна – 1-3,5 г/л, масивна – більше 3,5 г/л); гематурія (макро-, мікрогематурія) в клинічному аналізі сечі та/або в пробі сечі за Нечипоренко (визначення кількості еритроцитів у 1 мл сечі, норма – менше 1000 еритроцитів в 1 мл); лейкоцитурія (в клінічному аналізі сечі: незначна - менше 50 екземплярів у полі зору, помірна – 50-100 екз. в п/з, максимальна – піурія; в пробі за Нечипоренко – більше 4000 лейкоцитів в 1 мл сечі), циліндрурія та інші патологічні зміни сечі, зумовлені ураженням нирок або сечовидільних шляхів.

До лейкоцитурії частіше призводить бактеріальне ураження сечовидільних шляхів: пієлонефрит, цистит, уретрит, простатит, туберкульоз нирок та сечового міхура. 

Гематурія – достатньо часта, можливо перша ознака хвороби нирок та/або сечовидільних шляхів. Ниркова гематурія є стійкою, двосторонньою, безбольовою, частим є її сполучення з протеїнурією, циліндрурією, лейкоцитурією. Ниркова протеїнурія спостерігається при гострому та хрончному гломерулонериті, системних захворюваннях, інтерстиціальному нефриті. При визначенні гематурії потрібно виключити урологічні захворювання – сечокам’яну хворобу, пухлини, туберкльоз нирок.

Циліндри в нормі мають бути відсутніми. Вони з’являються при захворюваннях нирок і (дуже рідко) при захворюванні сечовидільних шляхів. Найбільш часто зустрічаються гіалінові циліндри, що складаються з прозорого гомогенного матеріалу без клітинного компоненту. Вони також з’являються у здорових людей після фізичного навантаження. Наявність зернистих та воскоподібних циліндрів свідчить про тяжке ураження ниркової паренхіми.

Бактерії в сечі можуть бути виявлені при її забруднені (неправильно зібрана сеча) або за наявності інфекції сечовидільних шляхів. Для кількісної оцінки ступеню бактеріурії має значення посів сечі (більше 100 000 бактерій в 1 мл сечі свідчить про бактеріурію).

Нефротичний синдром:  сполучення масивної протеїнурії (більше 3,5 г/добу), гіпо- та диспротеїнемії (гіпоальбумінемія, гіпергамаглобулінемія), масивних набряків (навіть до анасарки та скупчення рідини в порожнинах); гіперліпідемії (гіперхолестеринемія, гіпертригліцеридемія). 

Нефротичний синдром спостерігається при гломерулонефриті, амілоідозі, цукровому діабеті, системних захворюваннях сполучної тканини, тромбозі ниркових вен, після вакцинації, при пухлинах, мієломній хворобі та ін.

Скарги хворих носять загальний характер: слабкість, відсутність апетиту, сухість у роті. При важких станах – задишка (за рахунок рідини в плевральній порожнині), асцит (скупчення рідини в черевній порожнині), нудота, блювання. 

При загальному дослідженні визначається набряковий синдром: набряки обличчя, кінцівок, попереково – крижової області, зовнішніх полових органів, гідроторакс, гідроперикард, асцит. Набряки обличчя м’які, в сукупності з блідістю шкіри створюють «facies nephritica». Пацієнт швидко набирає вагу за рахунок набряків (до 15-20 кг). 

Визначається кардіомегалія, послаблення І тону на верхівці, систолічний шум там же; гепатомегалія. В аналізі сечі – протеїнурія, гіалінові та зернисті циліндри, відносна щільність сечі – нормальна чи підвищен (за відсутності ниркової недостатності). 

Функціональні проби нирок спочатку без змін, в подальшому можуть знижуватись. В аналізах крові – різке збільшення ШОЕ, гипопротеїнемія з диспротеїнемією, збільшений вміст холестерину. Деколи виявляється анемія, як наслідок порушення всмоктування заліза в шлунку та втратою переносника заліза (трансферина) з сечею. 

При УЗД нирок їх розміри зазвичай не змінені або збільшені, відзначається підвищення ехогенності за рахунок набряку тканин нирок. 

Нефрітичний синдром: олігурія, набряки з блідістю та одутловатістю обличчя, протеїнурія (менше 3,5 г/добу), гематурія, артеріальна гіпертензія.

Може зустрічатися при гострому гломерулонефриті, швидко прогресуючому гломерулонефриті, загостренні хронічного гломерулонефрита, дебютові інших захворювань з ураженням нирок. Гострий нефрітичний синдром - симптомокомплекс, що включає гематурію, олігурію, артеріальну гіпертензію, набряки та азотемію.

В типових випадках він починається через 1-3 тижні після перенесених інфекційних захворювань (ангіна, запалення легень, тонзиліт).

Скарги хворих на несподіване з’явлення набряків обличчя, слабкість, зниження апетиту, деколи підвищення температури тіла та артеріального тиску, відмічається зміна обсягу та кольору сечі (колір «м’ясних помиїв»), блідість шкіри. Може спостерігатися больовий синдром: біль у животі та попереку, що носить постійний характер та збільшується за інтенсивністю. Біль виникає за рахунок перерозтягування капсули нирки, а також спастичного характеру за рахунок вираженої гематурії.

Олігурія (400-500 мл сечі за добу) – може бути першим симптомом гострого нефриту. В деяких випадках протягом декількох діб (1-3) спостерігається більш значне зниження добового діурезу, що змінюється поліурією.

У важких випадках хворі займають вимушене (сидячи чи напівсидячи) положення при розвитку гострої лівошлуночкової недостатності. 

При мікроскопічному дослідженні сечі виділяються еритроцитарні циліндри – характерна ознака ниркового походження еритроцитів; окремі дисморфні (енеправильної форми) еритроцити – за рахунок гломерулярного ушкодження. Зміни периферичної крові не є специфічними (можливе збільшення ШОЕ, лейкоцитоз, анемія). 

Синдром артеріальної гіпертензії спостергіається у 70-90% хворих. Важлива роль у його виникненні відводиться гіперволемії (затримці натрія і води в організмі при зменшенні кровотоку в капілярах); підвищенню активності пресорних факторів, зниженню депресорних факторів; підвищенню чутливості набряклої судинної стінки до пресорних факторів. 

Пацієнти скаржаться на головний біль, запаморочення та ін. (характерно для артеріальної гіпертензії). При загальному дослідженні виявляються зміни характеристик верхівкового поштовху, послаблення І тону на верхівці та акцент ІІ тону над аортою, Pulsus durus, підвищений АТ. При додаткових методах дослідження (рентген ОГК, ЕКГ, ЕхоКГ) виявляються дані за гіпертрофію лівого шлуночка. 

Синдром ниркової недостатності: характеризується порушенням фільтраційно-концентраційної, екскреторної і інкреторної функції нирок.

Функціональний стан нирок оцінюється за декількома параметрами:

Відносна щільність сечі за добу визначається за методом Зимницького (норма - 1,005-1,025). Висока відносна щільність сечі (>1,030) частіше зумовлена глюкозурією та характерна для хворих на цукровий діабет. Також може бути при збільшенні набряків, недостатньому питтьовому режимі, зневодненні організму. Низька відносна щільність сечі свідчит про знижену концентраційну функцію нирок. 

Добовий діурез здорової людини може бути від 750 до 2000 мл/добу. При діурезі менше 400 мл/ добу - олігурія, менше 100 мл/добу – анурія, більше 3000 мл/добу - поліурія.
Дуже важливою функцією нирок є азотвидільна, завдяки їй із організму виводяться залишкові продукти азотистого обміну – залишковий азот, сечовина, креатинін, сечова кислота, індікан. 

Вміст креатиніну в крові — найбільш достовірний критерій азотвидільної функції нирок.
Розрахунок ШКФ за Кокрофт-Голтом:

ШКФ = 1,23*((140-вік)*маса тіла))/ на креатинін крові в (мкмоль/л) для чоловіків

ШКФ = 1,05*((140-вік)*маса тіла))/ на креатинін крови в (мкмоль/л) для жінок

Синдром гострої ниркової недостатності (гострого пошкодження нирок). ГПП – несподіване (протягом 48 годин) та стійке (деколи більше 1 місяця, але до 3-х місяців) зниження гломерулярної фільтрації чи об’єму сечі або їх сполучення. 

ГПП характеризується наступними змінами: 1) змінюється кількість сечі (в залежності від стадії – олігурія, анурія, поліурія), підвищується вміст в крові креатиніну, сечовини. Синдром виявляється на підстваві:

· Збільшення концентрації креатиніну в крові на => 0,3 мг/дЛ (=> 26,5 мкмоль/л) протягом 48 год; або

· збільшення концентрації креатиніна в крові => 1,5 рази від вихідного значення (протягом попередніх 7 діб); або

· темп діурезу < 0,5 мл/кг/год протягом 6 год.

Синдром хронічної ниркової недостатності: Симптомокомплекс, зумовлений стійкими порушеннями основних ниркових функцій внаслідок незворотнього критичного зменшення маси функціонуючих нефронів, що проявляється азотемією, водно-сольовим дисбалансом, метаболічним ацидозом.

В початкових стадіях хворі майже не відмічають скарг.

В подальшому хворі скаржаться на слабкість, апатію, головний біль, втрату смаку, шкірний зуд. Шкіра бліда., з сірим відтінком. Набряки залишаються лише на обличчі «facies nephritica» та пастозність гомілок. Деколи шкіра ніби «присипана пудрою/ інеєм», внаслідок виділення кристалів сечовини потовими залозами. Відмічається запах сечі з рота хворого – foetor ex orae та від його тіла.

Типовими є нудота та блювання – ознаки видільного уремічного гастриту. Розвивається уремічний коліт, іноді виразковий, що супроводжуєьтся проносами, часто геморагічними. Це призводить до зневоднювання організму, сухості шкіри, слизових, виснаженню. Відкладення кристалів сечовини може бути і на серозних оболонках і призводить до перикардиту, плевриту. Шум тертя перикарду, який при цьому вислуховується, виникає в термінальній стадії хвороби та має назву «» Выслушиваемый при этом шум трения перикарда наблюдается обычно в терминальной стадии болезни и носит название «похоронного дзвону». Спостергіається олігурія, анурія.

В клінічному аналізі крові спостерігається пригнічення червоного ростка кровотворення – важка гіпохромна анемія, деколи лейкоцитоз. Є порушення в системі згортання крові – на шкірі виявляються геморагії, є схильність до кровотеч із ШКТ, маткових, у внутрішні органи.

Значно виражені ознаки інтоксикації нервової системи: млявість, сонливість, скованість, порушення свідомості, млява реакція зіниць на світло, дрібні посмикування окремих груп м’язів. Хворі відчувають інтенсивний біль у всьому тілі за рахунок хімічного подразнення серозних оболонок брижі, плеври, перикарда, суглобів. Поступово розвивається уремічна кома – термінальна стадія хвороби. В цей час хворі непритомні, з’являється шумне, глибоке дихання Куссмауля, Чейна-Стокса, шум тертя перикарду.

При виявленні одного з синдромів обов’язкове проведення додаткових методів обстеження: УЗД нирок та сечового міхура, екскреторна урографія, КТ з контрастуванням, МРТ.
Тема 22 Методика обстеження хворого з анемічним синдромом. Особливості обстеження хворого з генералізованою лімфоаденопатією.
Анемія – це синдром або захворювання, що характеризується клінічно значущим зменшенням кількості еритроцитів та/або гемоглобіну в певному обсязі крові. 

За кольоровим показником анемії поділяються на:

· гіпохромні (зменшений кольоровий показник)

· нормохромні (кольоровий показник в межах норми)
· гіперхромні (збільшення кольорового показника)
За патогенезом поділяються на:

· внаслідок крововтрати: гострі, хронічні

· внаслідок порушеного кровотворення: залізодефіцитні, мегалобластні (В12 та фолієводефіцитні), гіпопластичні
· внаслідок збільшеного кроворозрушення (гемолітичні)
За ступенем важкості (за вмістом гемоглобіну):

· легка (140-91 г/л у чоловіків; 120-91 г/л у жінок)

· середня (90-70 г/л)

· важка (69-51 г/л)

· вкрай важка (менше 50 г/л)

Гострі анемії з рівнем гемоглобіну 50 та менше г/л – абсолютне показання для переливання крові та її компонентів.

Гостра постгеморагічна анемія характеризується швидким зменшенням гемоглобіну та еритроцитів. Зустрічається при кровотечах (зовнішніх чи внутрішніх), виразковій хворобі, онкологічні захворювання, туберкульозі, варикозному розширенні вен стравоходу, при цирозі печінки, при захворюваннях крові, в т.ч. гемофілії.
В клініці переважають симптоми гострої судинної недостатності (шок, колапс), наростаючої гіпоксії та проявів основного захворювання, що обумовило крововтрату. Зовнішня кровотеча дає змогу пов’язати тяжкість стану хворого з її масивністю. Кровотеча з внутрішніх органів проявляється кривавою блювотою (червоною кров’ю з стравоходу або кольору “кофейної гущі” з шлунка), появою крові в харкотинні (яскраво-червона піна), сечі (кривава сеча), калі (мелена при кровотечі зі шлунка і тонкого кишечника). Темна або яскрава кров у кал виділяється з товстого кишечника. Проте слід пам’ятати, що при кровотечах з шлунково-кишкового тракту може пройти певний час перед виділенням крові з блювотними або каловими масами, а кров при розриві селезінки, печінки, при травмі грудної клітки буде скупчуватись в черевній або грудній порожнинах, де її своєчасно виявити не завжди легко.
Швидкість розвитку клінічної симптоматики прямо залежить від кількості і швидкості втрати крові. Масивна крововтрата із зменшенням об’єму циркулюючої крові веде до різко вираженого анемічного синдрому: хворі відчувають раптову несподівану слабкість, головокружіння, потемніння в очах, миготіння “мушок” перед очима, шум у вухах, серцебиття, сухість в роті, нудоту. При втраті 25-30% циркулюючої крові розвивається клініка гіповолемічного (геморагічного) шоку або колапсу.

При загальному огляді хворий неспокійний, при погибленні геморічного шоку – загальмований, можливі розлади свідомості. Звертає на себе увагу різка, мармурова блідість хворого, іноді з ціанозом.
Шкіра вкрита холодним липким потом, температура знижена. Дихання поверхневе, часте. Пульс частий, малого наповнення та напруження. Артеріальний тиск (систолічний та діастолічний) знижений, може виникати ортостатичинй колапс. Аускультативно вислуховується значна тахікардія, тони серця гучні.

В загальному аналізі крові в перші дні анемія відсутня внаслідок компенсаторного зменшення об’єму судинного русла, виходу крові з депо. На 2-3-й день тканинна рідина відтікає до судинного русла і вміст гемоглобіну та еритроцитів у одиниці об’єму крові починає знижуватись, зменшується і показник гематокриту. З 3-7-го дня з’являються ознаки активації еритропоезу, зокрема ретикулоцитоз. Значна крововтрата викликає зменшення запасів заліза в організмі й анемія стає гіпохромною.

Хронічна постгеморагічна анемія (anaemia posthaemorrhagica chronica) вининкає при хронічних крововтратах, тому за своєю суттю вона є залізодефіцитною. 

Зустрічається при виразковій хворобі шлунка і дванадцятипалої кишки, поліпозах шлунка і кишечника, геморої, глистних інвазіях, кавернозному туберкульозі та хронічному абсцесі легень, пухлинах шлунково-кишкового тракту, нирок в стадії розпаду.

Клініка розвивається поступово, клінічним проявам передує латентний дефіцит заліза. Повільний (місяці, роки) розвиток анемії дозволяє організму в повній мірі використати свої компенсаторні можливості. Тому більшість хворих досить добре пристосовуються до хвороби і задовільно переносять навіть значну анемізацію.
Скарги хворих, дані об’єктивного та інструментального обстежень вкладаються в анемічний та сидеропенічний синдроми. Сидеропенічний синдром проявляється трофічними змінами шкіри та її придатків, травного тракту та ін. Хворі можуть скаржитись на сухість шкіри, ламкість волосся, його випадіння і раннє посивіння. Можуть спостерігатись біль і відчуття опечення язика (спонтанні або під час їди). Часто виникають спотворення смаку і нюху, зниження апетиту, нудота, швидка насичуваність, тяжкість в епігастрії після їди, відрижка, схильність до проносів.

В особливо тяжких випадках анемії виникає виснажлива дисфагія при ковтанні сухої та твердої їжі - так звана сидеропенічна дисфагія або синдром Россолімо-Бехтерєва. 

При огляді шкіра й слизові оболонки бліді, відмічаються вищеописані трофічні розлади шкіри і її придатків: вона суха, лущиться, нігті сплощені, мають поперечну посмугованість, втрачають блиск, ламаються, ангулярний стоматит, атрофічний глосит, зуби втрачають блиск, швидко руйнуються.

З боку органів дихання змін не виявляють, проте за наявності вираженої анемії може збільшуватись частота дихальних рухів грудної клітки. При аускультації серця тони послаблені, на верхівці або над усіма точками аускультації вислуховується функціональний систолічний шум. Картина крові при хронічній постгеморагічній анемії має характер гіпохромної. Спостерігається зниження вмісту еритроцитів і ще більше падіння рівня гемоглобіну, до значень колірного показника менше 0,85, а у тяжких випадках він дорівнює 0,6-0,5 і нижче. Мікроскопічно відмічається гіпохромія еритроцитів, анізоцитоз, пойкілоцитоз, ретикулоцитопенія. Знижується концентрація заліза в сироватці крові, підвищується вміст ферітину. 

В12 та фолієво- дефіцитні анемії – патологічні стани, в основі яких лежить виникнення мегалобластного типу кровотворення внаслідок дефіциту вітаміну В12 і рідше – фолієвої кислоти. Класичною формою В12-дефіцитної анемії є анемія Аддісона-Бірмера або перніціозна анемія. Причиною її є відстуність гастромукопротеїну що виробляється фундальними залозами шлунка, внаслідок вираженого спадково обумовленого атрофічного гастриту. У здорових осіб цей фермент, з’єднуючись з вітаміном В12 , оберігає його від руйнування мікрофлорою кишківника, а також сприяє всмоктуванню ціанокобаламіну у тонкому кишківнику, з’єднуючись зі спеціальними рецепторами його слизової оболонки. 

Зустрічається при поліпозі, пухлинах шлунка, після резекцій шлунка або тонкого кишківника, при ентериті, у вагітних, при гельмінтозах; порушенні асиміляції цього вітаміна кістковим мозком (ахрестична форма анемії) та ін. Дефіцит фолієвої кислоти спостерігається після резекції частини тонкої кишки, при спру, целіакії, синдромі сліпої кишки, при гемолітичних анеміях, у вагітних, які не вживають овочів і фруктів (у зелених овочах і фруктах міститься багато фолієвої кислоти), а також при порушенні її засвоєння (хворі на алкоголізм, після тривалого вживання протисудомних препаратів).

Клініка. В12-дефіцитною анемією хворіють переважно особи похилого віку, жінки частіше, ніж чоловіки. Дефіцит ціанокобаламіну проявляється трьома основними синдромами: макроцитарно-мегалобластною анемією, ураженням травної системи і неврологічним синдромом. Частим симптомом В12-дефіцитної анемії є підвищення температури тіла до субфебрильних цифр (в результаті пірогенної дії еритроцитів, що розпались).

Хвороба починається непомітно. Маніфестується вона ознаками анемічного синдрому та проявами атрофічних змін шлунково-кишкового тракту. Нерідко першою скаргою, з якою хворі звертаються до лікаря, є відчуття “опечення” язика в результаті атрофії його слизової оболонки. Хворих турбують нудота, зниження апетиту, іноді бувають ахілічні проноси або тривалі закрепи.

Хворі скаржаться на болі в ногах, порушення чутливості з постійними незначними больовими відчуттями, що нагадують поколювання голкою, відчуття холоду, “ватяних” ніг, “повзання мурашок”, оніміння в кінцівках. Спостерігаються також порушення сну, емоційна лабільність, втрачаються нюх, слух, порушується смак.

При огляді інколи спостерігається хитка хода хворих. Шкіра та слизові оболонки бліді, з жовтуватим відтінком, обличчя дещо одутлувате. 

Огляд ротової порожнини часто виявляє схильність до карієсного ураження зубів. Патогномонічним є яскраво-червоний блискучий гладкий (внаслідок різкої атрофії сосочків), ніби лакований язик (гунтерівський або атрофічний глосит). 

З боку нервової системи при огляді можна виявити порушення чутливості, атрофії м’язів. 

При натискуванні або постукуванні по плоских і деяких трубчастих кістках (особливо великогомілковій) нерідко визначається болючість. Пальпаторно виявляється нерізке збільшення печінки і селезінки. Пульс м’який, почащений. В більшості випадків артеріальний тиск знижений.
Характерною для хворих на перніціозну анемію є атрофія слизової оболонки шлунка, що виявляється рентгенологічно або при гастроскопії. При даному захворюванні майже у всіх випадках виявляють ахлоргідрію, яка в 98% випадків має гістаміностійкий характер. Загальна кількість шлункового соку під час зондування, як правило, також зменшена, вміст пепсину в ньому дуже малий або він не визначається зовсім (ахілія).
Загальний аналіз крові. За В12-дефіцитної анемії відбувається пригнічення всіх трьох ростків кровотворення: еритроцитарного, мієлоїдного та мегакаріоцитарного. Картина крові відповідає гіперхромній анемії. Спостерігається анізоцитоз, переважають макроцити, мегалоцити, а в багатьох випадках відмічається пойкілоцитоз. Вміст лейкоцитів у крові зменшений за рахунок нейтрофілів. Спостерігаються еозинопенія, відносний лімфоцитоз, тромбоцитопенія, яка веде до розвитку геморагічного сидрому; зустрічаються нейтрофіли великого розміру з полісегментарними ядрами. В біохімічному аналізі крові при гіперхромних анеміях виявляють деяке збільшення вільного білірубіну внаслідок надмірного гемолізу червоних кров’яних клітин, особливо мегалоцитів; збільшується вміст плазмового заліза (до 30-45 ммоль/л), зменшується залізозв’язуюча здатність сироватки крові. 

Анемія, обумовлена дефіцитом фолієвої кислоти, перебігає значно доброякісніше, ніж В12-дефіцитна. Прояви ураження нервової системи у таких хворих відсутні. Характреною є спленомегалія. Крім анемічного синдрому, виявляють ознаки, характерні для захворювання, що привело до розвитку анемії. Так, у хворих із гепатобіліарною патологією спостерігається іктеричність склер, при спру – втрата маси тіла, здуття живота, стеаторея, тетанія внаслідок гіпокальціемії, болі в кістках, патологічні переломи.

Зміни крові подібні до таких при ціанокобаламіновій анемії. Виявляють гіперхромну анемію з анізоцитозом, макроцитоз, але мегалоцитів у периферичній крові немає. Зменшується кількість тромбоцитів і лейкоцитів. Спостерігаються ознаки підвищеного руйнування клітин еритроїдного роска. В кістковому мозку виявляють мегалобласти.

Діагностичне значення має визначення рівня фолієвої кислоти в сироватці крові.

Лімфоаденопатія.

Лімфаденопатія є, в залежності від причини, результатом підвищеної кількості правильних або пухлинних лімфоцитів і/або запальних клітин. У дорослих збільшеними вважаються лімфатичні вузли діаметром ≥1 см. Причини:

1) інфекції (в 2/3 випадків) — бактеріальні (туберкульоз, сифіліс, стафілококові, стрептококові інфекції, бруцельоз, туляремія, дифтерія, лепра, хвороба котячих подряпин, рикетсіози), вірусні (цитомегалія, інфекційний мононуклеоз, ВІЛ, вірус простого герпесу, вірус вітряної віспи та оперізуючого лишаю, краснуха, кір, вірусний гепатит), паразитарні (токсоплазмоз), грибкові (гістоплазмоз, кокцидіомикоз, бластомікоз, споротрихоз, торульоз);

2) захворювання імунного генезу — СЧВ, РА, змішане захворювання сполучної тканини, дерматоміозит, синдром Шегрена, сироваткова хвороба, алергія на ліки (похідні гідантоїну, гідралазин, примідон, солі золота, карбамазепін), первинний біліарний цироз, саркоїдоз, хвороба Кавасакі, хвороба «трансплантант проти господаря»;

3) пухлини — первинні пухлини лімфатичної системи (лімфома Ходжкіна, неходжкінські лімфоми, хронічний лімфолейкоз, гострий лімфобластичний лейкоз), метастази солідних пухлин, гістіоцитоз Х;

4) лізосомні хвороби накопичення — хвороба Гоше, хвороба Німана-Піка, хвороба Фабрі;

5) інші — гіпертиреоз, хвороба Кастельмана.
Діагностика:

Після виявлення лімфаденопатії у якійсь ділянці, слід обстежити усі лімфовузли, доступні для пальпаторного обстеження.

Потрібно оцінити:

1) локалізацію — локалізоване (обмежене однією групою) збільшення свідчить про місцеву причину (винятки: системні захворювання: туляремія, єрсиніоз, злоякісні неходжкінські лімфоми), а генералізоване вказує на системну хворобу, в тому числі, пухлину лімфатичної системи;

2) консистенцію — тверді лімфовузли можуть вказувати на наявність метастазів, лімфоми або хронічного лімфолейкозу; лімфовузли відносно м’які — при гострих лейкозах; вузли м’які, іноді з флюктуацією — при туберкульозі, гострому лімфаденіті та дифтерії (можуть утворюватись нориці на шкірі);

3) підвищену чутливість — пальпаторна болючість вказує на швидко прогресуюче збільшення, типове для запалення; рідше — крововилив у вузол, імунну реакцію або пухлинний процес;

4) зміщуваність (по відношенню до шкіри і оточуючих тканин) — відсутність зміщуваності та пакети вузлів — при хронічному запальному або пухлинному процесі.

Лімфатичні вузли, що недоступні для об'єктивного обстеження (лімфовузли середостіння та ретроперитонеального простору), оцінюють за допомогою візуальних методів (РГ, УЗД, КТ, МРТ, сцинтиграфія, ПЕТ). У разі діагностичних сумнівів, необхідно виконати гістологічне дослідження лімфатичного вузла.

Алгоритм пальпації лімфовузлів: Першими пальпують задньошийні лімфовузли. Лімфовузли підборіддя розташовані по середній і боковий лініях, підщелепні вузли - ближче до кута щелепи, лімфатичні вузли шиї (яремні) знаходяться вздовж верхнього краю грудино-ключично-соскоподібного м'яза, надключичні - над середньої частиною ключиці. Затилочні лімфовузли локалізуються в області верхівки заднього шийного трикутника, а околовушні - попереду і позаду зовнішнього вуха. Центральні пахвові вузли локалізовані по середній лінії грудної стінки в пахвовій ямці, бічні пахвові вузли - поблизу до верхнього відділу плечової кістки вздовж аксилярної вени, вони легше пальпуються, якщо хворий підніме руку. Підлопаткові вузли пальпуються під переднім краєм широкого м'язу спини, а грудні-нижче бічного краю великого грудного м'яза. Підключичні лімфовузли локалізовані під дистальним кінцем ключиці, ліктьові-приблизно в 3 см від середини плечового відростка. Збільшені внутрішньоочеревинні лімфовузли досить складно пальпувати, це вдасться в тому випадку, якщо черевна порожнина у хворого неглибока. Оцінити вузли в тазовій області можна при глибокій пальпації нижньої частини живота через верхній край входу в таз.
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