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ВВЕДЕНИЕ
Данный сборник ситуационных задач предназначен для контроля знаний по детской кардиологии и развития клинического мышления.

Основной специальностью, из которой осуществляется углубленная подготовка специалиста – детского кардиолога, является педиатрия.
  Предмет изучения детской кардиологии составляют анатомические и функциональные характеристики сердечно-сосудистой системы в возрастном аспекте, а также особенности этиопатогенеза, диагностики, клиники, тактики ведения, течения, исходов различных нозологических форм патологии сердца и сосудов у детей от 0 до 18 лет.
  Полная программа курса детской кардиологии включает основные вопросы: организация кардиологической службы; общие вопросы детской кардиологии; методы исследования сердечно-сосудистой системы; нозологические формы патологии сердца и сосудов, общие принципы и частные вопросы лечения больных; особенности интенсивной терапии неотложных состояний. Для контроля знаний в данном сборнике предлагается     ситуационных задач. Задачи и вопросы к ним построены так, что слушатели во время собеседования могут показать свои знания по всем разделам детской кардиологии, а также по смежным дисциплинам. 
СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ
Задача №1
Мальчик К., 1 года, поступил в стационар с жалобами на отставание в физическом развитии (масса тела 8,0 кг), наличие одышки и цианоза, которые усиливаются при физическом или эмоциональном напряжении. Из анамнеза известно, что недостаточная прибавка в массе тела отмечается с 2-месячного возраста, при кормлении отмечалась быстрая утомляемость вплоть до отказа от груди. Бронхитами и пневмониями не болел.
При осмотре: кожные покровы и слизистые оболочки с цианотичным оттенком. Симптом "барабанных палочек" и "часовых стекол". Область сердца визуально не изменена. Границы относительной сердечной тупости: левая - по левой средне-ключичной линии, правая - по правой парастернальной линии, верхняя - II межреберье. Тоны сердца удовлетворительной громкости, ЧСС - 140 ударов в минуту. ЧД - 40 в минуту. Интенсивный продолжительный систолический шум жесткого тембра с эпицентром во II – III межреберье слева от грудины. II тон ослаблен во втором межреберье слева от грудины. В легких пуэрильное дыхание, хрипов нет. Живот мягкий, безболезненный при пальпации. Печень и селезенка не увеличены.
Гемограмма: гематокрит 49% (норма 31-34%), гемоглобин 170 г/л, эритроциты 6,0х1012/л, ЦП 0,91, лейкоциты 6,1х109/л, п/ядерные 2%, с/ядерные 26%, эозинофилы 1%, лимфоциты 64%, моноциты 8%, СОЭ 2 мм/час.
Общий анализ мочи: цвет - светло-желтый, удельный вес 1004, белок - отсутствует, глюкоза - нет, эпителий плоский - немного, лейкоциты 0-1 в п/з, эритроциты - нет, цилиндры - нет, слизь - немного.
Биохимический анализ крови: общий белок 69 г/л, мочевина 5,1 ммоль/л, холестерин 3,3 ммоль/л, калий 4,8 ммоль/л, натрий 143 ммоль/л, АлТ 23 Ед/л (норма - до 40), AсT 19 ЕД/л (норма - до 40), серомукоид 0,180 (норма - до 0,200).
Кислотно-основное состояние крови: рО2 62 мм рт.ст. (норма 80-100), рСО2 50 мм рт.ст. (норма 36-40), рН 7,29, BE - -8,5 ммоль/л (норма - +-2,3).
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Какие синдромы выявляются у ребенка?
3. При каких заболеваниях они встречаются?
4. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
5. Укажите анатомические особенности данного заболевания.
6. Какие дополнительные обследования следует провести для уточнения диагноза? Какие изменения возможны?
7. Объясните механизмы периферического и центрального цианоза при заболеваниях сердца.
8. Какие врожденные пороки сердца сопровождаются центральным цианозом?
9. Принципы проведения и интерпретации пробы с ингаляцией 100% кислорода.
10. Объясните патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
Задача №2
Больная Н., 13 лет, поступает с жалобами на быструю утомляемость, головные боли, головокружения, колющие боли в сердце, плохую переносимость транспорта и душных помещений, чувство нехватки воздуха, ощущение перебоев в работе сердца. Объективно: состояние удовлетворительное. Кожные покровы чистые, бледно – розовые. Дистальный гипергидроз. Дермографизм красный. Удовлетворительного питания. Грудная клетка правильной формы. Перкуторно ясный легочный звук. Дыхание везикулярное. Область сердца не изменена. Пульс удовлетворительного наполнения.  Границы сердечной тупости не расширены. Тоны сердца звучные. Мягкий систолический шум на верхушке. ЧСС 60 в 1 мин. В положении лежа выслушиваются экстрасистолы с частотой 8 в 1 мин. В положении лежа и после физической нагрузки (20 приседаний) экстрасистолы не регистрируются. АД 90/50 мм рт.ст. Живот мягкий, безболезненный. Печень, селезенка не увеличены.
Гемограмма: эритроциты 4,5х1012/л, гемоглобин 128 г/л; лейкоциты 6,4х109/л, эозинофилы 4%, нейтрофилы 58%, лимфоциты 30%, моноциты 8%, СОЭ 8 мм/час.
Общий анализ мочи: удельный вес 1016, реакция кислая, белок отр., лейкоциты 2-4-2 в поле зрения.
ЭКГ: на фоне синусового ритма регистрируются суправентрикулярные экстрасистолы. ЭОС не отклонена. 
ЭхоКГ: полости сердца не расширены, Сократительная способность миокарда сохранена.
ЭКГ–проба с атропином: через 15, 30 и 45 минут после введения атропина экстрасистолы не зарегистрированы. Через 60 минут единичные экстрасистолы.
РЭГ: снижение тонуса крупных сосудов, незначительное затруднение венозного оттока.
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Какие синдромы выявляются у ребенка?
3. При каких заболеваниях они встречаются? Проведите дифференциальный диагноз.
4. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
5. Приведите классификацию данного заболевания.
6. Объясните патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
7. Методика проведения и интерпретация ЭКГ- пробы с атропином.
8.Преимущества и недостатки аускультативного и осциллометрического методов измерения АД.
9. Методика пальпации пульса и его оценки.
10. Какова частота сердечных сокращений у детей различного возраста.
Задача №3
Больной Р., 1 года 3 месяцев, поступил в отделение с жалобами на слабость, одышку, боли в животе, утомляемость, снижение аппетита.
Из анамнеза известно, что мальчик от второй беременности и родов, протекавших физиологически. Развивался 10 месяцев по возрасту. Ходит с 9 мес., в весе прибавлял хорошо. Всегда был подвижен, активен. В возрасте 1 года 2 мес. перенес ОРВИ (?). Заболевание сопровождалось умеренно выраженными катаральными явлениями в течение 5 дней (насморк, кашель), в это же время отмечался жидкий стул, температура 37,2-37,5°С в течение 2 дней. С этого времени мальчик стал вялым, периодически отмечалась рвота, преимущественно по ночам возникали приступы беспокойства, влажного кашля. Стал уставать "ходить ножками". Значительно снизился аппетит. Обращались к врачу, состояние расценено как астенический синдром. В общем анализе крови: НЬ 100 г/л, лейкоциты – 6,4х109/л, п/ядерные 2%, с/ядерные 43%, эозинофилы 1%, базофилы 1%, моноциты 3%, лимфоциты 40%, СОЭ 11 мм. С диагнозом: "железодефицитная анемия" ребенок госпитализирован. 
При поступлении состояние тяжелое. Выражены вялость, адинамия, аппетит отсутствует. Кожа бледная, цианоз носогубного треугольника. Пастозность голеней и стоп. В легких жестковатое дыхание, в нижних отделах - влажные хрипы. ЧД 60 в 1 минуту. Границы относительной сердечной тупости расширены влево до передней подмышечной линии. Тоны глухие, систолический шум на верхушке, ЧСС 160 уд/мин. Печень +7 см по правой средне-ключичной линии, селезенка +2 см. Мочится мало, стул оформлен.
Гемограмма: гемоглобин 100 г/л, лейкоциты 6,3x109/л, п/ядерные 2%, с/ядерные 48%, эозинофилы 1%, базофилы 1%, лимфоциты 40%, моноциты 8%, СОЭ 10 мм/час.
Общий анализ мочи: удельный вес 1015, белок и глюкоза - отсутствуют, лейкоциты 1-2 в п/з, эритроциты - отсутствуют.
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Какие синдромы выявляются у ребенка?
3. При каких заболеваниях они встречаются? Проведите дифференциальный диагноз.
4. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
5. Приведите классификацию данного заболевания.
6. Объясните патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
7. Опишите симптомы лево- и правожелудочковой сердечной недостаточности.
8. Какие дополнительные исследования необходимо провести? Какие изменения могут быть выявлены?
9. Классификация сердечной недостаточности у детей.
10. Определите степень сердечной недостаточности.
11. Особенности сердечной недостаточности у детей раннего возраста.
Задача №4
Больной П., 6 месяцев, поступает с жалобами на одышку, кашель, задержку физического развития затруднения при кормлении ребенка грудным молоком (во время сосания появляется одышка, цианоз носогубного треугольника, ребенок отказывается от груди).

Шум в области сердца впервые выслушан участковым педиатром после выписки из роддома. 

Ребенок от I беременности. В  I триместре мама дважды болела острым бронхитом, по поводу чего принимала антибиотики. Роды срочные, физиологические. Вес при рождении – 3400 г. С рождения на грудном вскармливании. Дважды болел острой пневмонией с затяжным течением. 
Объективно: состояние тяжелое. Кожные покровы чистые, бледные. Подкожно – жировой слой источен. Грудная клетка деформирована по типу “сердечного горба”. Одышка с участием вспомогательной мускулатуры. ЧД – 56 в 1 мин. Над задне – нижними отделами легких с обеих сторон укорочение перкуторного звука, ослабленное дыхание, мелкопузырчатые влажные хрипы, крепитация. Верхушечный толчок усилен, смещен влево. Границы сердечной тупости: левая – по передней подмышечной линии, правая – 2 см кнаружи от правого края грудины, верхняя – II межреберье. Усиление и раздвоение II тона над легочной артерией. Грубый интенсивный систолический шум с эпицентром в V точке, проводится за пределы сердечной области и на спину. ЧСС - 154 в 1 мин. Печень выступает из–под края реберной дуги на 2 см. Пальпируется край селезенки. 
Гемограмма: эритроциты 4,5х1012/л, гемоглобин 116 г/л, лейкоциты 12,8х109/л, эозинофилы 2%, нейтрофилы 52%, лимфоциты 38%, моноциты 8%, СОЭ 26 мм/час.
Общий  анализ мочи: удельный вес 1012, реакция кислая, белок следы, L 4-2-2 в п|зр, эритр. отр.
ЭКГ: синусовая тахикардия 160 в 1 мин. ЭОС отклонена вправо. Признаки гипертрофии миокарда обоих желудочков, правого предсердия. 
ЭхоКГ: расширение полостей всех отделов сердца. Расширение легочной артерии. Дефект межжелудочковой перегородки 1 см.
Рентгенография органов грудной клетки: легочной рисунок резко обогащен за счет сосудисто–интерстициального компонента. Сердечная тень значительно расширена в поперечнике за счет увеличения левых и правых отделов. Выбухание дуги легочной артерии. 
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Какие синдромы выявляются у ребенка?
3. При каких заболеваниях они встречаются? 
4. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
5. Объясните патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
6. Определите степень сердечной недостаточности.
7.Какие симптомы лево-, правожелудочковой сердечной недостаточности представлены у больного?
8. Какова диагностическая ценность аускультации II тона над легочной артерией при врожденных пороках сердца?
Задача №5
Больной И., 12 лет, поступил в стационар с жалобами на слабость, утомляемость, субфебрильную температуру.
Анамнез заболевания: 2 года назад перенес ревматическую атаку с полиартритом, поражением митрального клапана, следствием чего было формирование недостаточности митрального клапана. Настоящее ухудшение состояния наступило после переохлаждения.
При поступлении обращает на себя внимание бледность, одышка до 26 в минуту в покое. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Область сердца визуально не изменена. При пальпации: верхушечный толчок разлитой и усиленный, расположен в IV-V межреберье на 2 см кнаружи от левой средне-ключичной линии. В области IV-V межреберья слева определяется систолическое дрожание. Границы сердца при перкуссии: правая - по правому краю грудины, верхняя - во II межреберье, левая - на 2 см кнаружи от средне-ключичной линии. При аускультации на верхушке сердца выслушивается дующий систолический шум, связанный с I тоном и занимающий 2/3 систолы; шум проводится в подмышечную область и на спину, сохраняется в положении стоя и усиливается в положении на левом боку. Во V точке выслушивается диастолический шум. Частоты сердечных сокращений 100 уд/мин. АД 140/40 мм рт.ст. Живот мягкий, доступен глубокой пальпации. Печень и селезенка не увеличены.
Гемограмма: гемоглобин 115 г/л, эритроциты 4,3x1012/л, лейкоциты 10,0х109/л, п/ядерные 4%, с/ядерные 54%, эозинофилы 3%, лимфоциты 36%, моноциты 3%, СОЭ 35 мм/час.
Общий анализ мочи: удельный вес 1015, белок - следы, лейкоциты 2-3 в п/з, эритроциты - отсутствуют.
ЭКГ: синусовая тахикардия, отклонение электрической оси сердца влево, интервал PQ 0,16 мм, признаки перегрузки левого желудочка и левого предсердия. Признаки субэндокардиальной ишемии миокарда левого желудочка.
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Какие синдромы выявляются у ребенка?
3. При каких заболеваниях они встречаются?
4. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
5. Приведите классификацию данного заболевания.
6. Объясните патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
7. Какие дополнительные исследования необходимо провести больному? 
8. Характеристика функциональных и органических сердечных шумов.
9. Оцените АД.
10. Принципы аускультативного и осциллометрического методов измерения АД.
11. Современные стандарты диагностики артериальной гипертензии у детей и подростков.
Задача №6
Больная Р., 9 лет, поступила в стационар с жалобами на длительный субфебрилитет, слабость и утомляемость, плохой аппетит. Анамнез заболевания: данные жалобы появились после удаления кариозного зуба 4 недели назад. К врачу родители не обращались, проводили лечение самостоятельно жаропонижающими средствами. Однако лихорадка сохранялась, слабость и ухудшение самочувствия нарастали, в связи с чем ребенок был госпитализирован.
Анамнез жизни: девочка родилась от первой нормально протекавшей беременности, срочных родов, в физическом и психомоторном развитии не отставала. В возрасте 1 месяца был выслушан систолический шум с punctum maximum в III-IV межреберье слева от грудины. После обследования диагностирован дефект межжелудочковой перегородки небольших размеров, расположенный в мембранозной части субаортально. В дальнейшем самочувствие девочки оставалось хорошим, признаков сердечной недостаточности не наблюдалось, лечения не получала.
При поступлении состояние больной тяжелое, очень бледная, вялая, отмечается одышка в покое до 28 в минуту. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Область сердца визуально не изменена. При пальпации верхушечный толчок разлитой и усиленный, расположен в IV-V межреберье на 2 см кнаружи от левой средне-ключичной линии. В области III-IV межреберья слева определяется систолическое дрожание, а также диастолическое дрожание в IV межреберье слева от грудины. Границы сердца при перкуссии: правая - по правому краю грудины, верхняя - во II межреберье, левая - на 2 см кнаружи от средне-ключичной линии. При аускультации: в III-IV межреберье слева от грудины выслушивается грубый, скребущего тембра систолический шум, связанный с I тоном и занимающий 3/4 систолы. В  V точке и во II межреберье справа от грудины выслушивается диастолический шум. Во II межреберье слева – акцент II тона. Частота сердечных сокращений 100 уд/мин. АД 135/40 мм рт.ст. Живот мягкий, доступен глубокой пальпации, печень выступает на 3 см из-под края реберной дуги по правой средне-ключичной линии.
Гемограмма: гемоглобин 105 г/л, эритроциты 4,lx1012/л, лейкоциты 16,0х109/л, п/ядерные 7%, с/ядерные 67%, эозинофилы 3%, лимфоциты 20%, моноциты 3%, СОЭ 50 мм/час.
Общий анализ мочи: удельный вес1018, белок 0,05%о, лейкоциты 2-3 в п/з, эритроциты - нет.
ЭКГ: синусовая тахикардия, нормальное положение электрической оси сердца, признаки перегрузки правого и левого желудочков.
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Какие синдромы выявляются у ребенка?
3. При каких заболеваниях они встречаются?
4. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
5. Приведите классификацию данного заболевания.
6. Объясните патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
7. Что явилось предрасполагающим фактором при развитии данного заболевания?
8. Какие еще обследования необходимо провести данной больной? Каковы предполагаемые результаты?
9. Опишите аускультативную картину дефекта межжелудочковой перегородки.
10. Какие симптомы позволяют заподозрить инфекционный эндокардит у больного с врожденным пороком сердца?
11. Какие врожденные пороки сердца относятся к группе высокого риска развития инфекционного эндокардита?
	
	
	
	
	


Задача №7
Мальчик К., 14лет, поступает в кардиологический стационар с жалобами на утомляемость, ощущение «перебоев» в работе сердца при нагрузке. Ребенок занимается карате 7 лет, 5 раз в неделю по 2 часа. Ранее нагрузки переносил хорошо, данные жалобы появились около месяца назад, связывает с соревновательным периодом. В семье нет указаний на синкопальные состояния и случаи внезапной необъяснимой смерти у лиц молодого возраста. 
Объективный статус: состояние удовлетворительное. Рост 164 см, вес 50 кг. Кожные покровы бледные, чистые, нормальной влажности. Видимые слизистые чистые, нормальной окраски и влажности. Удовлетворительного питания. Грудная клетка правильной формы. Перкуторно ясный легочный звук. Дыхание везикулярное. ЧД 18 в мин. Область сердца не изменена. Пульс удовлетворительного наполнения. Границы сердечной тупости не расширены. Тоны – неритмичные, ЧСС 58 уд/мин, выслушиваются в положении лежа 10-12 экстрасистол в минуту, в положении стоя и после физической нагрузки (20 приседаний) экстрасистолы уряжаются. Мягкий систолический шум на верхушке. АД 120/70 мм рт ст.  Живот безболезненный. Печень не увеличена. Стул и мочеиспускание не нарушены. 
Проведено обследование:
Гемограмма: Эритроциты 5,54х10¹²/л, лейкоциты 6,4х109 /л, гемоглобин 148г/л, СОЭ 2 мм/ч, тромбоциты 443 х109/л.
Общий анализ мочи: светло-желтая,  прозрачная,  кислая, удельный вес 1010, лейкоциты  1-2-2 в поле зрения, эпителий плоский 1-1-2 в поле зрения.  
ЭКГ: Синусовая аритмия с ЧСС 56-86 в мин. ЭОС горизонтально. Нарушение метаболических процессов переднеперегорочно-верхушечно-боковых отделов. Частые желудочковые экстрасистолы.
ЭХОКГ: КДР ЛЖ 4,6 см, КСР ЛЖ 2,9см, ПЖ 1,3см, Ао 2,6см, Ао восх 2,5см, ЛП 3,1см, МЖП 0,8см, ТЗСлж 0,84см, ФВ 67%, ФУ 37%. ТР(+). МР(+). СДПЖ 21мм рт ст.  
Суточное мониторирование ЭКГ: регистрировался синусовый ритм со средней ЧСС 66 в мин. С эпизодами синусовой тахикардии с максимальной ЧСС 146 в мин в 18:42. Минимальная ЧСС 47 в мин. Синусовая аритмия. Желудочковая экстрасистолия, мономорфная, 2000 экстрасистол за сутки. Сегмент SТ без динамики. Гемодинамически значимых пауз не выявлено. 
ВЭМ: проба адекватная. Толерантность к физической нагрузке высокая. Желудочковые экстрасистолы, на нагрузку уряжаются. Реакция гипертоническая.  Восстановительный период замедлен по АД.
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Выделите наиболее информативный синдром.
3. При каких заболеваниях они встречаются? Провести дифференциальную диагностику по ведущему синдрому.
4. Обосновать и сформулировать клинический диагноз.
5. Объяснить патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
6. Назначить лечение. Составить план диспансерного наблюдения.
7. Обосновать допуск или не допуск к дальнейшим занятиям спортом.
8. Показания и противопоказания для проведения велоэргометрии.
9. Критерии прекращения пробы с физической нагрузкой.
Задача №8.
Мальчик Т., 15 лет, поступает в кардиологический стационар с жалобами на утомляемость, одышку при физической нагрузке. Из анамнеза известно, что он занимается футболом с 8 лет, каждый день по 1,5 часа. Ранее нагрузки переносил хорошо, данные жалобы появились около двух месяцев назад. В семье нет указаний на синкопальные состояния и случаи внезапной необъяснимой смерти у лиц молодого возраста.
Объективный статус: состояние удовлетворительное. Рост 160 см, вес 49 кг. Кожные покровы бледные, чистые, нормальной влажности. Видимые слизистые чистые, нормальной окраски и влажности. Удовлетворительного питания. Грудная клетка правильной формы. Перкуторно ясный легочный звук. Дыхание везикулярное. ЧД 18 в мин. Область сердца не изменена. Пульс удовлетворительного наполнения. Границы сердечной тупости не расширены. Тоны – ритмичные, ЧСС 62 уд/мин. Систолический шум на верхушке в положении стоя, в положении лежа менее выраженный. АД 110/60мм рт ст.  Живот мягкий, безболезненный. Печень не увеличена. Стул и мочеиспускание не нарушены. 
Проведено обследование:
ОАК: Эритроциты 5,17х10¹²/л, лейкоциты 6,9х109 /л, гемоглобин 150г/л, СОЭ 2 мм/ч, тромбоциты 232 х109/л.
ОАМ: светло-желтая, прозрачная, кислая, удельный вес 1010, лейкоциты единичные в поле зрения. 
ЭКГ: Синусовый ритм, ЧСС 68-71 в мин. Горизонтальное положение ЭОС. Признаки гипертрофии левого желудочка. Нарушение метаболических процессов перегородочной, верхушечной, боковой областей ЛЖ. Стоя: ритм синусовый с ЧСС 100-107 в мин. После 20 прис: ритм синусовый с ЧСС 70 в мин.
ЭХОКГ: КДРЛЖ 5,9 см, КСРЛЖ 3,9см, ПЖ 1,5см, Ао 3,0см, Ао восх 2,5см, ЛП 3,0см, МЖП 0,9см, ТЗСлж 0,9см, ФВ 62%, ФУ 33%, ПП 4,2х3,7см. Размеры левого желудочка на верхней границе возрастной нормы. Пролабирование передней митральной створки 0,4см. ТР(+). МР(+). СДПЖ 27мм рт ст.
ВЭМ: проба адекватная. Толерантность к физической нагрузке высокая. Реакция гипертоническая. Восстановительный период замедлен по АД.
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Выделите наиболее информативный синдром.
3. При каких заболеваниях он встречается? Провести дифференциальную диагностику по ведущему синдрому.
4. Обосновать и сформулировать клинический диагноз.
5. Объяснить патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
6. Назначить лечение. Составить план диспансерного наблюдения.
7. Обосновать допуск или не допуск к дальнейшим занятиям спортом.
8. К какому виду спорта в зависимости от типа и интенсивности физической нагрузки относится футбол?
Задача №9.
Мальчик П., 16 лет, поступает в кардиологический стационар с жалобами на утомляемость. Занимается лыжным двоеборьем в течение 10 лет, 5 раз в неделю по 2 часа. На мед. осмотре в физкультурном диспансере, на ЭКГ выявили полную блокаду правой ножки пучка Гиса.
Объективный статус: состояние удовлетворительное. Рост 174 см, вес 59 кг. Кожные покровы бледные, чистые, нормальной влажности. Видимые слизистые чистые, нормальной окраски и влажности. Удовлетворительного питания. Грудная клетка правильной формы. Перкуторно ясный легочный звук. Дыхание везикулярное. ЧД 18 в мин. Область сердца не изменена. Пульс удовлетворительного наполнения. Границы сердечной тупости не расширены. Тоны – ритмичные, ЧСС 62 уд/мин, мягкий систолический шум в пятой точке. АД 120/80мм рт ст.  Живот мягкий, безболезненный. Печень не увеличена. Стул и мочеиспускание не нарушены. 
Проведено обследование:
ОАК: Эритроциты 5,3х10¹²/л, лейкоциты 4,9х109 /л, гемоглобин 147 г/л, СОЭ 7 мм/ч, тромбоциты 256 х109/л.
ОАМ: светло-желтая, прозрачная, кислая, удельный вес 1014, лейкоциты единичные в поле зрения. 
ЭКГ:. предсердный ритм ЧСС 55-73 в мин (аритмия). ЭОС вертикальная. Локальное нарушение внутрижелудочковой проводимости. Нарушение процессов реполяризации передней и боковой области левого желудочка.+15 приседаний: ускоренный синусовый ритм с ЧСС 95 в мин.
ЭХОКГ: КДРЛЖ 5,3см, КСРЛЖ 3,3см, ПЖ 1,8см, Ао  3,0см, Ао восх 2,8см, ЛП  3,4см, МЖП 0,8см, ТЗСлж 0,8см, ФВ 68%, ФУ 38%, УО 94мл, ПП 4,3х4,3см.  Размеры ЛЖ на верхней границы  возрастной нормы. ЛА: ствол 2,5см, ГД 5,3мм рт ст. В ср/3 полости ЛЖ дополнительная хорда. Несколько повышена трабекулярность ЛЖ. ЛР(++). ТР(+). РДПЖ 21мм рт ст. 
ВЭМ: Отрицательная проба. Толерантность к физической нагрузке средняя. Реакция нормотоническая. Восстановительный период замедлен по ЧСС.
Суточное мониторирование ЭКГ: синусовый ритм со ср. ЧСС 82 в мин (46-180). Редкие наджелудочковые экстрасистолы (1600 за сутки), преходящая полная блокада правой ножки пучка Гисса. Сегмент ST-T без патологических смещений. Гемодинамически значимых пауз не выявлено. 
Задание:
1. Оценить результаты дополнительных методов исследования.
2. Выделить наиболее информативный синдром.
3. При каких заболеваниях он встречается? Провести дифференциальную диагностику по ведущему синдрому.
4. Обосновать и сформулировать клинический диагноз.
5. Объяснить патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
6. Назначить лечение. Составить план диспансерного наблюдения.
7. Обосновать допуск или не допуск к дальнейшим занятиям спортом.
8. К какому виду спорта в зависимости от типа и интенсивности физической нагрузки относится лыжное двоеборье?
Задача №10
Мальчик И., 16 лет, поступил с жалобами на ощущения «перебоев» в сердце, утомляемость, на колющие боли в области сердца, не связанные с физической нагрузкой, редкие головные боли.
Из анамнеза известно: ВПС выявлен в 14 лет на мед. осмотре в физкультурном диспансере. Профессионально занимается хоккеем с шайбой 14 лет. 
Объективно: состояние относительно удовлетворительное. Рост 176 см, вес 62 кг. Кожные покровы бледные, чистые, нормальной влажности. Видимые слизистые чистые, нормальной окраски и влажности. Удовлетворительного питания. Грудная клетка правильной формы. Перкуторно ясный легочный звук. Дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧД 18 в минуту. Сердце - ритм неправильный, выслушиваются экстрасистолы 10-12 в минуту в положении лежа, в положении стоя – экстрасистол нет, короткий систолический шум на верхушке. Живот мягкий, болей нет. Печень не увеличена. Стул, диурез не нарушены.
ОАК: Эритроциты 4,63х10¹²/л, лейкоциты 5,4х109/л, гемоглобин 148г/л, тромбоциты 175х109/л, СОЭ 5мм/ч. 
ОАМ: светло-желтая, белок отрицательный, прозрачная, нейтральная, ураты+.
ЭКГ: синусовый ритм с ЧСС 59 в мин, желудочковые экстрасистолы. +20 прис: синусовая тахикардия с ЧСС 104 в мин, экстрасистол нет.
ЭХОКГ: КДРЛЖ 5,1см, КСРЛЖ 2,9см, ПЖ 2,0см, АО 3,1см, АО восх 2,7см, ЛП 3,4см, МЖП 1,0см, ТЗСлж 0,9см, ФВ 69%, ФУ 39%, УО 80мл, ПП 4,3х3,7см. Несколько увеличена полость ЛЖ. Аортальный клапан – раскрытие как двустворчатый, смыкание ассиметричное, ГД 11мм рт ст. Митральный клапан – пролабирование передней створки в полость ЛП на 0,32см. Легочная артерия – диаметр ствола 2,2см. Клапан ЛА – ГД 7мм рт ст. МР(+). ТР(+). АР(+). СДПЖ 26мм рт ст.
Монитор ЭКГ: синусовый ритм со ср ЧСС 67 в мин (38-146). Эктопическая активность представлена редкими одиночными мономорфными желудочковыми экстрасистолами (около 1700 за сутки), нечастыми одиночными наджелудочковыми экстрасистолами (аберрантными). Отмечались эпизоды синусовой аритмии, эпизоды миграции водителя ритма, эпизоды неполной АВ-диссоциации. В активное время суток отмечались эпизоды синусовой тахикардии с ЧСС до 146 в мин. Сегмент ST без значительной динамики за весь период регистрации.
ВЭМ: в покое частая правожелудочковая экстрасистолия. Нагрузочная ЭКГ – урежение экстрасистол на 1-2 ступени, до полного исчезновения на 3ступени нагрузки и в первые 5 минут восстановления. Гемодинамическая реакция гипертоническая.
Рентген ОГК: корни структурные, легочный рисунок не изменен. Тень сердца в поперечнике не расширена, КТИ 42%.
КИГ: состояние перенапряжения регуляторных систем.
РЭГ: ангиодистонический тип. Ортостатическая проба положительная. Признаки венозной дисфункции. 
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Выделите наиболее информативный синдром.
3. При каких заболеваниях он встречается? Провести дифференциальную диагностику по ведущему синдрому.
4. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
5. Объясните патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
6. Составьте план лечения и  диспансерного наблюдения.
7. Обосновать допуск или не допуск к дальнейшим занятиям спортом.
8. К какому виду спорта в зависимости от типа и интенсивности физической нагрузки относится хоккей?
Задача №11
Девочка А. 12лет с жалобами на приступы тонических судорог, с потерей сознания от 30 сек. до нескольких минут,  замедление речи, заторможенность, ухудшение зрения. Диагноз при поступлении: Синдром удлиненного интервала QT. Синдром Романо - Уорда.
Анамнез: ребенок от 1 беременности, протекавшей на фоне нефропатии, роды в срок, масса при рождении 2600. Впервые в возрасте трех лет у ребенка появились судороги по типу «руки акушера». Следующий приступ через 4 месяца - тонические судороги без потери сознания по типу «руки акушера», «конской стопы» . Первый приступ судорог с потерей сознания отмечен в возрасте 10 лет, через несколько месяцев приступы участились до 1 раза в неделю и  провоцировались эмоциональными нагрузками.  
Микросоматический соматотип, физическое развитие дисгармоничное. Половое развитие: Ма2 Ax0 P0 Me 0. В нервно психическом развитии не отстает. ЧД  20 в 1 мин.  Дыхание в легких везикулярное, проводится по всем полям. ЧСС  72 в 1 мин., АД  Границы сердца перкуторно не изменены. Тоны сердца ритмичные, систолический шум по левому краю грудины. Живот мягкий, безболезненный. Печень и селезенка не пальпируются. Стул и мочеиспускание не нарушены.
ЭКГ при поступлении: Синдром удлиненного интервала QT. Синдром Романо - Уорда.
КТ головного мозга: выявлены множественные кальцификаты в полушариях большого мозга, мозжечкаОбъективно: состояние средней тяжести, положение активное. Кожные покровы нормальной влажности, бледные, справа по краю реберной дуги участок гиперпигментации. На коже волосистой части головы участок алопеции в теменной области диаметром 2,5*3 см. Измененные ногти пальцев рук с трех лет (онихомикоз). Зрение снижено (эпителиально – эндотелиальная дистрофия роговицы). Щитовидная железа не увеличена. Снижение чувствительности по типу «перчаток и носков». Симптом Труссо отрицательный. Симптом Хвостека положительный
Проведено обследование:
ОАК: Лейкоциты 9,4*109/л, Эритроциты 4.71*10¹²/л, Гемоглобин 130 г/л, СОЭ 22 мм/ч
ОАМ: цвет соломенно-желтый,  удельный вес 1013, реакция нейтральная., белок следы, эпителий плоский. 1-2 в п/зр, лейкоциты. 10-19 в п/зр.
Б/х анализ крови: глюкоза. 4,9 ммоль/л, билирубин общий. 10,6 мкмоль/л, холестерин 4,8 ммоль/л, калий 4,16 ммоль/л, натрий 139,7 ммоль/л, кальций 0,59 ммоль/л, фосфор 2,9 ммоль/л, СРБ отр., серомукоиды 0,175 ед, тимоловая проба 1,5 ед, общий белок 83 г/л, альбумины 46 г/л, глобулины 37 г/л, креатинин 62 мкмоль/л, мочевина 5,2 мкмоль/л, АСТ 8,4
Рентгенография органов грудной клетки: границы сердца не расширены, КТИ 45%, инд. Мура 23%, инд. Рабкина 33%.
ЭКГ: Синусовый ритм, ЧСС 73 в мин. ЭОС не отклонена. Замедление электрической  систолы на  0,10 сек. QT 0.44 сек.
ЭХО – КГ: ФВ 0,76. В верхней трети левого желудочка лоцируется дополнитнльная хорда.
Окулист: Vis 1.0/1.0 ОИ дистрофия роговицы эпителиально – эндотелиальная. Кератоконъюнктивит.
Невролог: Энцефалопатия сочетанного генеза (перинатального, на фоне соматической патологии) с синкопальными состояниями, тоническими судорогами. Полинейропатия на фоне эндокринной патологии.
Учитывая наличие судорог, приступов карпопедального спазма, гипокальциемию, гиперфосфатемию, изменений на волосистой части головы, ногтей рук и ног, после консультации детского эндокринолога девочка для дальнейшего лечения переведена в эндокринологическое отделение
Задание:
1. Дайте заключение по данным лабораторного обследования.
2. Перечислите симптомы заболевания.
3.Симптомы сгруппируйте в  синдромы и укажите наиболее   информативный синдром.
4.  Перечислите заболевания, для которых он характерен. 
5. Какое дополнительное обследование следует провести для уточнения диагноза? Какие изменения возможны?
6. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
7. Укажите  особенности течения данного заболевания у пациента.
8. Объясните патогенез заболевания. 
Задача №12
Ребенок Э. 16 лет, поступает в кардиологическое отделение с жалобами на слабость, головокружение, боли в сердце. Из анамнеза заболевания известно, что заболел постепенно, появилось головокружение, боли в сердце, слабость; дополнительно к анамнезу выяснили, что имеется жажда (в день выпивает 6-8 л жидкости), частое и обильное мочеиспускание и 3 месяца тому назад переболел клещевым энцефалитом, по поводу чего лечился в специализированном отделении.
Объективно при поступлении: состояние относительно удовлетворительное, ребенок пониженного питания, кожные покровы бледные, суховаты, сниженной эластичности, костно-мышечная система сформирована правильно, лимфатические узлы не увеличены; дыхание везикулярное, проводится по всем полям, хрипов нет ;сердечный ритм правильный, тоны сердца приглушенные; живот мягкий ,при пальпации безболезненный; печень и селезенка не увеличены. физиологические отправления не нарушены. Предварительный диагноз: Вегето-сосудистая дистония по гипотоническому типу.
Проведено обследование: 
ОАК: Гемоглобин-130 г/л.эритроциты 5.0* 109 /л, лейкоциты 7*1012/л, тромбоциты 200*109/л .
ОАМ: суточный диурез-7.5 л, удельная плотность-1,002,белка нет, глюкоза и кетоновые тела (КТ) не определяются. 
Показатели КОС капиллярной крови:ph7,37 ,paCO2-40 мм  рт .ст.SB-22 МЭКВ/Л,кт-1.1 мг %. 
Б/Х ан крови: глюкоза 5,55 ммоль/л, общ. билирубин 13,2 ммоль/л, холестерин 3,95, калий 4,15 ммоль/л, натрий 145 ммоль/л, СРБ 0,78., общ. белок 68 г/л, Альбумины 43,37 г/л, АЛТ 8,9 ед/л, АСТ 22,7 ед/л, РФ отр. 
Коагулограмма: фибриноген 3,1 г/л, АВР 57 с, ПТИ 90%, фибриноген В отр, РФМК отр, этаноловый тест отр. АЧТВ 44 с тромбиновое время 16 сек.
        ЭКГ:   Синусовый  ритм с ЧСС 92-118 в мин. (аритмии) ЭОС в норме.
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Назовите наиболее основные симптомы данной патологии?
3. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
4. Проведите дифференциальную диагностику данного заболевания
5. Укажите особенности течения данного заболевания.
6. Какие дополнительные обследования следует провести для уточнения диагноза?
7. Объясните патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
Задача №13
Молодой человек К., 17 лет, наблюдался кардиологом по поводу периодического повышения артериального давления. Из анамнеза известно, в течение 6 месяцев  пациент стал прибавлять в массе тела, изменился внешне. Дополнительно установлено, что он  занимается в спортивной секции боксом, При обращении к врачу выявлены  жалобы на головокружение, головную боль (чаще в области затылка), периодически- мелькание «мушек» перед глазами, повышенную жажду (за сутки выпивает 6-8 л жидкости), частое обильное мочеиспускание, на нарастающую массу тела (за 6 мес. Прибавил 4.5 кг), мышечную слабость, появление багровых полос, синяков на коже после несильных ударов. 
При осмотре: пациент гиперстенического телосложения, с избытком жировых отложений на лице («лунообразное лицо»), шее («бизоний горб»), над ключицами; на животе - пурпурные полосы; избыточное оволосение на груди и спине, большое число «синяков»различного цвета на ногах и руках. АД-185/110 мм рт.ст.
ОАК: Гемоглобин-130 г/л, эритроциты 5.1 *1012/л, лейкоциты-10*109 /л, нейтрофилия, относительная лимфопения , отсутствие эозинофилов, СОЭ-5 мм/час. 
Биохимический анализ крови: глюкоза 210 мг%, гипернатриемия.
ОАМ: диурез-4000 мл/сут, относительная плотность -1,035, глюкозурия; белка и КТ не обнаружено.  Повышено содержание свободного кортизола в крови.
Задание:
1.Какая форма или формы эндокринной патологии развилась у К.?Ответ обоснуйте.
2.Если вы предполагаете наличие нескольких форм эндокринопатий, то какова между ними патогенетическая связь?
3. Какая из них является первичной? Какова ее причина и механизмы развития?
4.Каковы механизмы развития каждого из симптомов, имеющихся у пациента?
Задача №14
Мальчик К., 1 года, поступил в стационар с жалобами на отставание в физическом развитии, наличие одышки и цианоза носогубного треугольника, которые усиливаются при физическом или эмоциональном напряжении, беспокойный ночной сон. Из анамнеза известно, что недостаточная прибавка в массе тела отмечается с 4-месячного возраста, при кормлении отмечалась быстрая утомляемость, слабость, потливость одышка. Болел пневмонией в 4 мес, бронхитом в 10мес. 
Объективно при осмотре: Состояние средней тяжести. Масса 9кг, рост 73м. Кожные покровы бледные с мраморным рисунком, цианоз носогубного треугольника. Дыхание везикулярное. ЧД 48 в мин. ЧСС 140 уд/мин. Область сердца визуально не изменена. Границы относительной сердечной тупости: левая - по левой средне-ключичной линии, правая - + 0,5см от правой парастернальной линии, верхняя - II межреберье. Тоны сердца звучные и ясные, ритм правильный, систолический шум средней интенсивности слева у грудины с эпицентром в 2-ом межреберье, 2 тон усилен во 2-м межреберье слева. Пульсация периферических артерий отчетливая. Живот мягкий, безболезненный. Печень + 2,0см от края реберной дуги, селезенка не увеличена. Стул и диурез не нарушены. Отеков нет. 
ОАК: гематокрит 38% (норма 31-34%), гемоглобин 134 г/л, эритроциты 5,7х1012/л, лейкоциты 5,4х109/л, с/ядерные 48%, эозинофилы 5%, лимфоциты 38%, моноциты 9%, СОЭ 2 мм/час, тромбоциты 252х109/л.
ОАМ: цвет - светло-желтый, удельный вес 1010, белок - отрицательный, глюкоза - нет, эпителий плоский - нет, лейкоциты 0-1-0 в п/з, эритроциты - нет, цилиндры – нет.
Биохимический анализ крови: общий белок 60,6 г/л, мочевина 2,9 ммоль/л, холестерин 2,7 ммоль/л, калий 4,2 ммоль/л, натрий 143 ммоль/л, АлТ 18,1 Ед/л (норма - до 40), AсT 34,8 ЕД/л (норма - до 40), глюкоза 4,1ммоль/л, мочевина 2,9мкмоль/л, СРБ 0,19мг/л, креатинин 40,0мкмоль/л,  общий билирубин 4,1ммоль/л
Кислотно-основное состояние крови: рО2 90 мм рт.ст. (норма 80-100), рСО2 38 мм рт.ст. (норма 36-40), рН 7,29, BE -2,2 ммоль/л (норма - ±2,3).
Рентгенография ОГК: Легочный рисунок усилен за счет сосудистого компонента в прикорневой зоне. Корни тяжистые. Сердце митральной формы, КТИ 53%, индекс Мура 47%, Рабкина 32%. 
ЭхоКГ: КДРлж 2,75м, КСРлж 1,5см, ПЖ 1,3см, Ао 1,7см, Ао восх 1,3см, ЛП 1,5см, ПП 2,4х2,8см, МЖП 0,48см, ЗСЛЖ 0,45см, ФВ 0,65, ФУ 35%, УО 12мл. Увеличены правые отделы. Перерыв в МПП 0,7 см, сброс слева направо. Ствол ЛА 1,2см, ПВ 0,7см, ЛВ 0,6см, ГД на клапане ЛА 4,8мм рт ст. МР (+), ТР(+). РДПЖ 36мм рт ст. 
ЭКГ:  Ритм синусовый, ЧСС 130уд/мин. ЭОС вертикальная. Неполная блокада ПНПГ. Усиление биопотенциалов миокарда ПЖ. 
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Какие синдромы выявляются у ребенка?
3. Клинические проявления хронической сердечной недостаточности у данного пациента?
4. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
5. Укажите анатомические особенности данного заболевания.
6. Какие врожденные пороки сердца сопровождаются усилением легочного рисунка?
7. Клинические проявления, характерны для ВПС с обогащением малого круга кровообращения.
8. Отличие первичного и вторичного дефекта межпредсердной перегородки. 
9. Гемодинамика при данном заболевании.
10. Характерные изменения на ЭКГ при данном заболевании.
Задача №15
Девочка, 10 лет поступила в стационар с жалобами на одышку, сердцебиения и кашель при небольшой физической  нагрузке, повышенную утомляемость, периодически боли в животе, редко головные боли, боли в ногах. Синкопы не отмечаются. Анамнез жизни: от нормально протекавшей беременности, 1 родов в срок. Прививки по календарю. Наследственность не отягощена. Перенесенные заболевания: ОРВИ, ветряная оспа, тубинфицирование. Из анамнеза заболевания:  Месяц назад перенесла ОРЗ, бронхит, лечилась амбулаторно у педиатра. На впервые  сделанной  ЭКГ выявили  признаки субэндокардиальной  ишемии, перегрузки левого желудочка. Бригадой «скорой помощи» доставлена с подозрением на миокардит. 
Объективно при поступлении: Состояние  тяжелое. Кожные покровы бледной окраски, влажные,  цианотический румянец, губы яркие. Слизистые чистые. В положении лежа отмечается умеренное набухание шейных вен. Умеренная одышка, ЧД 24 в мин. В легких дыхание жесткое, влажные хрипы. Сердце – границы расширены в поперечнике, левая – до передней подмышечной линии. Тоны сердца приглушены, систолический шум в V точке, на верхушке. Ритм неправильный, единичные экстрасистолы стоя и лежа 1-2 в мин, ЧСС 90 в мин, АД 90/60 мм рт ст. Живот мягкий, безболезненный. Печень плотная +1,5-2,0см от края реберной дуги. Стул, мочеиспускание не нарушены. Отеков нет. Вес 35 кг. Рост 146 см. 
ЭКГ: Синусовый ритм с ЧСС 90 в мин. ЭОС вертикальная. Повышение потенциалов миокарда  левого желудочка, обоих предсердий. Нарушение процессов реполяризации передне-боковой и нижней стенок левого желудочка по типу систолической перегрузки. (Амплитуда з. Р 4мм, горизонтальная депрессия  SТ на 3 мм в I, II, на 2 мм в I, аVF, на 4 мм вV 6, на 5 мм в V5, Т(-) I, II, III, аVF,V5, V6.
ЭхоКГ: КДРЛЖ 4,3см, КСРЛЖ 3,0 см, ПЖ 1,0 см,  Ао 2,3см, Ао восх 2,1см, ЛП 4,1см, ПП 3,7х2,8 см, МЖП 0,7см, ТЗСлж 1,3см, ФВ 58%, ФУ 30%, УО 48 мл, КДО 83мл. Дилатация  полости левого предсердия, незначительное увеличение ЛЖ. Гипертрофия миокарда задней стенки ЛЖ. Сократительная функция миокарда ЛЖ на нижней границе нормы. Зон гипокинеза миокарда ЛЖ не выявлено. Деформация контура  правого  желудочка.  На Ао клапане ГД 6 мм рт ст,  Ствол  ЛА 2,3см. Повышение эхогенности и утолщение  перикарда  за  боковой стенкой  правого желудочка. Сепарация листков перикарда в базальной и средней части за ЗСЛЖ 0,26см. Признаки  диастолической дисфункции ЛЖ имеются. 
ОАК: Эритроциты 5,9х1012 /л, Лекоциты 7,7х109  /л, HВ 140 г/л, СОЭ 5 мм/ч, Тромбоциты 240х109 /л.
ОАМ: удельный вес 1002, белок отр., Лейкоциты единичные в п/з, эритроциты свежие 1-2 в п/з.
Анализ крови на LЕ клетки: отрицательный
Биохимический анализ крови: глюкоза 4,9 ммоль/л, общий билирубин 22,3 ммоль/л, общий белок 75,3 г/л, Альбумины 41г/л, Калий 4,5ммоль/л, Na 143 ммоль/л, АСТ 33,9 ед/л, АЛТ 16,3 ед/л, холестерин 3,2 ммоль/л, креатинин 48,2 мкмоль/л, мочевина 2,6 мкмоль/л, ЛПНП+ЛПОНП 1,8 ммоль/л, СРБ 0,63 мг/л, тимоловая проба 4,0 ед,  ЛДГ 240 (норма до 225 U/L), ревмофактор 6,3г/л.
Рентгенография ОГК: повышение прозрачности легочных полей, расширены межреберные промежутки, справа пневмосклеротически измененный участок на уровне 3 ребра по передней поверхности, усиление сосудистого рисунка в прикорневой зоне, тяжистость корня. Правый корень не структурен, в проекции головки наличие мелких очаговых теней (кальцинаты с уплотнением легочной ткани вокруг). Крупные сосуды легких не расширены. Синусы свободные, Диафрагма ровная. Сердце митральной формы, талия сглажена. КТИ 59%, индекс Мура 47%, индекс Рабкина 30%.
ХМ-ЭКГ:  ритм синусовый со средней ЧСС 81уд/мин (58-146). Эктопическая активность не выявлена. По 1 каналу  постоянно  горизонтальная депрессия SТ  на 8-10 мм с  Т (-).
Фтизиатр: Тубинфицирование.
УЗИ ОБП и почек: Печень  размеры в пределах нормы. Эхогенность повышена незначительно. Печеночные вены расширены до 11-12мм, стенки гиперэхогенны. Желчный пузырь - стенки утолщены 6 мм, перетяжка в средней трети. Почки - размеры не увеличены. Правая почка ниже обычного на 3-4 см, ЧЛС не расширена. Левая  ЧЛС умеренно расширена.  
КТ и МРТ органов грудной клетки: Данных за объемное образование  органов средостения  и ОГК не выявлено.
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Какие синдромы выявляются у ребенка?
3. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
4. Приведите классификацию кардиомиопатий
5. Приведите классификацию данного заболевания.
6. Характерные жалобы для РКМП.
7. ЭКГ признаки рестриктивной кардиомитопатии.
8. Эхокардиографические признаки РКМП
9. Первичные и вторичные причины рестриктивной кардиомиопатии.
Задача №16
Девочка 14 лет, поступила в стационар с жалобами на одышку и сердцебиения при умеренной  нагрузке, утомляемость, периодически головные боли, метеозависимость, возбудимость, беспокойство.  Синкопе отрицает. 
Анамнез заболевания: Изменения со стороны сердца выявлены внутриутробно. В 4 года обследовалась в ГКБ №6, выставлен диагноз: ГКМП. ФК3. Ежегодно консультации в поликлинике РКД, мать отказывалась от госпитализации. Постоянно принимает энап 2,5мг по ½ таб. Верошпирон по 1/2т х 2р/неделю.
Объективно при поступлении: Состояние средней тяжести. Врожденный птоз справа. Видимые слизистые чистые. Отстает в физическом и психическом развитии. Пониженного питания, масса 30кг. Рост 130см. Нарушение осанки. Дыхание везикулярное. ЧД 22 в мин. Верхушечный толчок разлитой. Перкуторно – границы сердца не расширены. Сердце - ритм правильный,  систоло-диастолический шум на основании, на верхушке. ЧСС 72 в мин, АД 90/50 мм рт ст. Живот мягкий, безолезненный. Печень  не  увеличена. Стул, мочеиспускание не нарушены.  
ЭКГ: синусовый ритм, ЧСС 75 в мин. ЭОС не отклонена. Неполная блокада правой ножки п. Гиса. Нарушение процессов реполяризации передне-перегородочной, верхушечной области, боковой стенок ЛЖ.
ЭхоКГ: КДРЛЖ  3,2см. КСРЛЖ 2,0 см, ПЖ 1,6 см; стенка ПЖ 1,4 см,  Ао 2,5 см, Ао восх 2,3 см,  ЛП 3,7см, МЖП 1,8-1,3 см, ТЗСлж 1,5 см, ФВ 0,68, ФУ 38%. Увеличена  полость ЛП. Выраженная гипертрофия миокарда ЛЖ с обструкцией выходного тракта, преимущественно ЛЖ. Небольшое выбухание мембранозной части МЖП в сторону ПЖ. В выходном тракте ЛЖ ГД 61 мм рт ст. Умерено сужен выходной тракт ПЖ, ГД 10 мм рт ст. МК: створки удлинены, незначительное ограничение задней за счет укороченных хорд. Передняя створка МК пролабирует в ЛП, ГД 11 мм рт ст. МР(++)-(+++) узкая, ТР(+), АР(+)-(++) узкая. 
РЭГ: Ангиодистонический тип, признаки венозной дисфункции.
УЗДГ МАГ: Гемодинамических препятствий на экстракраниальном уровне МАГ не выявлено. Кровотоки по ПКА магистрального типа. Кровотоки по ПА антеградные. достаточные. Церебро-васкулярная реактивность на функциональные нагрузки замедлена.
ЭЭГ: Умеренные диффузные изменения биоэлектрической активности головного мозга. Заинтересованность срединно-стволовых образований, акцент медленно-волновой активности в правой гемисфере в задне-височной и теменно-затылочной областях. 
ОАК:  Эритроциты. 4,57х1012/л, Лейкоциты 9,6х109/л, Гемоглобин 127 г/л, СОЭ 9 мм/ч, Тромбоциты. 114х109/л.
ОАМ: удельный вес 1013, белок отрицательный, Лейкоциты 2-5-5 в п/зр.
Биохим. анализ крови: глюкоза 4,28 ммоль/л, общ.билирубин 15,0 ммоль/л, общ.белок 67,2 г/л, альбумин 40,97 г/л,  Калий 4,1 ммоль/л, Na -146 ммоль/л, АСТ -16,6 ед/л, АЛТ- 13,1 ед/л., холестерин 3,65 ммоль/л, креатинин 32 мкмоль/л, мочевина 3,15 мкмоль/л, СРБ 0,61 мг/л, АСЛО отр., РФ отр.
Коагулограмма: фибриноген 3,0 мг%, АВР 70, тромбин. время 84%. Фибриноген В отр., РФМК отр. этаноловый тест отр.. АЧТВ 40.
Рентгенография  ОГК: Усиление  легочного  рисунка  в прикорневой зоне. Синусы свободные. Сердце – увеличено влево, талия сглажена. КТИ 55%, и Мура- 32%. И. Рабкина 25%.
Холтер ЭКГ: Ритм синусовый со средней ЧСС 87 уд/мин. (52-166).  Эктопическая активность представлена единичными желудочковыми экстрасистолами. В активное время суток отмечались эпизоды синусовой тахикардии с ЧСС 100-166 уд/мин. По 1 каналу  регистрировались эпизоды депрессии сегмента  SТ  до  1,2-2 мм  по косонисходящему типу с глубоким (-) Т. По 2 каналу сегмент SТ без патологического смещения, нестабильная полярность зубца Т.
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Какие синдромы выявляются у ребенка?
3. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
4. Приведите классификацию кардиомиопатий.
5. Приведите классификацию данного заболевания.
6. Патогенез ГКМП.
7. Основные жалобы при ГКМП у старших детей.
8. Рентгенологические признаки гипертрофической кардиомиопатии.
9. Дифференциальная диагностика ГКМП.
10. Основная группа препаратов в лечении ГКМП.
Задача №17
Мальчик 17 лет поступил в стационар с жалобами на повышенную утомляемость, колющие боли в сердце в покое, усиливающиеся при нагрузке, периодически головные боли, потливость. Усиление шума в сердце отмечают с 17 лет, наблюдался по месту жительства с диагнозом: Пролапс митрального клапана. Наследственность не отягощена. 
Объективно при поступлении: Состояние удовлетворительное. Масса 68кг, рост 173см. Кожные покровы и слизистые чистые. В легких дыхание везикулярное. ЧД 20 в 1 мин. АД 125/80 мм рт ст. ЧСС – 90 уд/мин. Сердце – границы не расширены, ритм правильный, систолический шум средней интенсивности, слева на верхушке в 5 точке. Пульсация периферических артерий отчетливая. Живот мягкий, безболезненный. Печень и селезенка не увеличены. Симптом Пастернацкого отрицательный. Стул 1 раз в день. Мочеиспускание не нарушено. Отеков нет.
ЭКГ: Синусовая аритмия, ЧСС 79-104 уд/мин. ЭОС не отклонена. Усиление биопотенциалов  миокарда ЛЖ. Синдром ранней реполяризации желудочков. Единичные предсердные экстрасистолы, сохраняются после 10 приседаний.
ЭхоКГ: КДРлж 4,7см, КСРлж 3,2см, ПЖ 1,3см, Ао 2,9см, Ао восх 2,5см, ЛП 2,5см, МЖП 0,9см, ЗСЛЖ 1,15см, ФВ 0,60, ФУ 32%, УО 61мл. Умеренная гипертрофия миокарда задней стенки ЛЖ. Небольщое пролабирование передней створки МК в полость ЛП до 0,3см. ТР(+).  
Рентгенография ОГК: Легкие без очаговых изменений. Сердце – вертикальное положение. КТИ – 44%.
ОАК: Эритроциты 5,0х10 12/л, Лейкоциты 6,7х10 9/л, СОЭ 3мм/ч, НВ 161г/л, тромбоциты 169х10 9/л.
ОАМ: удельный вес 105, цвет соломенно-желтый , реакция нейтральная., белок – отриц., Лейкоциты – единичные, эпителий плоский – 1-2-3 в п/зр
Биохим анализ крови: глюкоза 4,8ммоль/л, билирубин 10,6ммоль/л, холестерин 3,9ммоль/л. ЛПНП+ЛПОНП 2,0ммоль/л, Калий 5,3ммоль/л, натрий 138ммоль/л, СРБ отр, АСТ 9,9 ед/л, АЛТ 11,3 ед/л.
ХМ-ЭКГ: регистрировался синусовый ритм со средней ЧСС 90уд/мин (72 – 168). Эктопическая активность представлена одиночными предсердными экстрасистолами в дневные и ночные часы. Синдром ранней реполяризации желудочков. Сегмент ST-T без патологического смещения. 
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Какие синдромы выявляются у ребенка?
3. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
4. Приведите классификацию кардиомиопатий.
5. Приведите классификацию данного заболевания.
6. Патогенез ГКМП.
7. Основные жалобы при ГКМП у старших детей.
8. Рентгенологические признаки гипертрофической кардиомитопатии.
9. Дифференциальная диагностика ГКМП.
10. Основная группа препаратов в лечении ГКМП.
Задача №18
Девочка, 7 лет, поступила в стационар с жалобами на частые простудные заболевания, утомляемость, потливость, одышка при нагрузке. Из анамнеза: год назад выявили на ЭКГ АВ-блокаду 1-2 ст., на рентгенограмме ОГК – КТИ 52%. 3 мес назад болела гриппом. 
Объективно при поступлении: Состояние средней тяжести. Кожные покровы чистые, бледные, влажные, легкий цианоз носогубного треугольника. Зев чистый. Подчелюстные лимфоузлы мелкие, безболезненные. Дыхание везикулярное. ЧД 28-26 в мин. Перкуторно левая граница сердца кнаружи на 1,0см от левой средне-ключичной линии. Ритм неправильный, аритмия стоя и лежа, нежный систолический шум на верхушке и в 5 точке. ЧСС 120-88-98 в мин. Живот мягкий, безболезненный. Печень у края реберной дуги, селезенка не увеличена. Стул и диурез не нарушены. Отеков нет.  
ЭКГ: синусовый ритм с ЧСС 120 в мин. ЭОС не отклонена. АВ-блокада 2 ст. 
Рентгенография ОГК: легкие без очагов. КТИ 52%, индекс Мура 40%, индекс Рабкина 36%. 
ЭхоКГ: КДРЛЖ 4,1см. КСРЛЖ 3,4м, ПЖ 1,6см,  Ао 1,6см,  ЛП 3,5см,  МЖП 0,5см, ТЗСлж 0,5см, ФВ 60%, ФУ 42%. В полости ЛЖ лоцируется дополнительная хорда. ГД на ЛА 4,9 мм рт.ст. МР(+)-(++) узкая. ТР(+). СДПЖ 29 мм рт ст.
ОАК: Лейкоциты 8,2х109/л, Эритроциты 4,0х109/л, Гемоглобин 116 г/л, Тромбоциты.265х109/л, СОЭ 12 мм/час.
ОАМ: белок  отр., Лейкоциты 1-2-3 в п/зр, эпителий плоский 0-1-2 в п/зр, эритроциты выщел 0-1-1 в п/зр.прозр, реакция кислая.
Биохим анализ крови: глюкоза 4,48моль/л, общ. белок 79,6г/л, альбумин 52,6 г/л, СРБ 1,03мг/л, холестерин 3,9ммоль/л, калий 4,7 ммоль/л, натрий 136ммоль/л, креатинин 25 мкмоль/л, мочевина 7,95 ммоль/л, общ. билирубин 10,6ммоль/л, АЛТ 14,9ед/л, АСТ 40,5 8ед/л.
Коагулограмма: фибриноген  3,6 г/л, АВР 71, ПТИ 100%, фибриноген В отр, РФМК отр, этан. тест отр, АЧТВ 37сек, тромбин. время 17 сек.
Невролог:  без очаговой патологии.
Холтер ЭКГ: Синусовый ритм со средней ЧСС 136 (55-200) уд/мин. Эктопическая активность представлена одиночными желудочковыми экстрасистолами, АВ-блокада 2 ст. Мобитц 1 преимущественно в активное время суток.
Окулист: Глазное дно: ДЗН  бледноватой окраски, границы четкие, сосуды 2:3. умеренно сужены и полнокровны.
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2. Какие синдромы выявляются у ребенка?
3. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
4. Какие еще дополнительные методы исследования необходимо провести с диагностической целью при АВ–блокаде 1-2 степени?
5. Классификация миокардитов.
6. Профилактика миокардитов:
7. Показания для госпитализации детей с подозрением на миокардит
8. Какие группы препаратов необходимы для лечения миокардитов. 
9. Варианты фиброэластоза эндомиокарда у детей.
10. Признаки и стадии сердечной недостаточности при неревматических кардитах.
Задача №19.
Девочка Д., 13 лет, поступила с жалобами на боли в сердце, головные боли, головокружения, чувство нехватки воздуха, слабость, утомляемость.
Жалобы с 11 лет. Единичные тикоидные гиперкинезы на фоне эмоциональных нагрузок.  
Объективно: Состояние относительно удовлетворительное. Кожа и видимые слизистые чистые, бледные. Повышенного питания. Бледные стрии на бедрах, плечах. Дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧД 20 в мин. Область сердца визуально не изменена. Границы относительной сердечной тупости: левая - по левой средне-ключичной линии, правая - по правой парастернальной линии, верхняя - II межреберье. Сердце — тоны удовлетворительнй звучности, ритм правильный, систолический шум в 5 точке, на верхушке. Живот мягкий, болей нет.  Печень не увеличена. Стул, диурез в норме. ЧСС 60 в мин. АД 120/65 мм рт ст. Рост 177 см, вес 84 кг. 
ОАК: Эритроциты 5,0* 1012/л, Лейкоциты 7,6*109/л, Гемоглобин 138 г/л, СОЭ 3 мм/ч, Тромбоциты 254 *109/л. 
ОАМ: цвет соломенно-желтый, реакция кислая, прозр, удельный вес 1008, белок отрицательный, Лейкоциты 1-2-2 в п/зр.,Эпителий плоский 3-4-5 в п/зр, оксалаты++.
ЭКГ: Синусовый ритм, ЧСС 55-58 в мин. ЭОС  вправо. Частые блокированные предсердные экстрасистолы по типу бигемении. Стоя ритм синусовый ЧСС 150 в мин. Частые  суправентрикулярные экстрасистолы  по типу тригемении. После 10 приседаний ритм синусовый  ЧСС 142 в мин, суправентрикулярные экстрасистлы более редкие. 
ЭХОкг: КДР ЛЖ 5,4, КСР ЛП 3,7см, ПЖ 2,5см, АО 3,2см, ЛП 3,3см,  МЖП 0,8см, ТЗСлж 0,9см, ФВ 60%, ФУ 31%, УО 83 мл. ПП- 4,6х 3,1 см. Размеры полостей сердца  не увеличены. Небольшое пролабирование 0,1 см правой коронарной створки аортального клапана. ТР(+).МР(+), АР(+). СДПЖ 26 мм рт ст.
КИГ: ваготония.
РЭГ: Кровенаполнение  нестабильное (нарушение ритма), венозная дисфункция, ангиодистонический тип.
Суточное мниторирование ЭКГ: Синусовый ритм со средней частотой 92 уд/мин. Максимальная 146 уд/мин. Минимальная ЧСС 58 уд/мин. Эктопическая активность представлена нечастыми одиночными желудочковыми экстрасистолами – преимущественно в ночное время. Эпизоды синусовой аритмии. Эпизоды миграции водителя ритма. SТ без особенностей.
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2.  Какие синдромы выявляются у ребенка?
3.  При каких заболеваниях они встречаются? Проведите дифференциальный диагноз.
4.  Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
5.  Приведите классификацию данного заболевания.
6.  Объясните патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
7.  Методика проведения и интерпретация ЭКГ-пробы с атропином.
Задача №20.
Ребенок Р., 11 лет, поступила с жалобами на ощущение «перебоев» в работе сердца, похолодание кистей, головная боль, укачивает в транспорте.

Анамнез заболевания:  жалобы с 11 лет, обратились в поликлинику, направлены в РКД. ЭКГ сделано впервые. 
Объективно: Состояние относительно удовлетворительное.  Кожа смуглая, чистая. Нарушение осанки. Дыхание везикулярное. ЧД 20 в 1 мин. АД 110/72 мм.рт.ст. ЧСС стоя 98 уд/мин. экстрасистол нет, лежа 92 уд/мин, 3-4 экстрасистолы в минуту. Область сердца визуально не изменена. Границы относительной сердечной тупости: левая - по левой средне-ключичной линии, правая - по правой парастернальной линии, верхняя - II межреберье. Сердце – тоны неритмичные, 2-3 экстрасистолы в минуту, систолический шум в 5 точке, на верхушке. Пульсация периферических артерий отчетливая. Живот мягкий, безболезненный. Печень и селезенка не увеличены. Мочеиспускание не нарушено. Отеков нет. 
ОАК: Лейкоциты 5,0х109/л, Эритроциты 4,5х109/л, Гемоглобин 126г/л, СОЭ 12мм/ч, тромбоциты 327х109/л.
ОАМ: белок – отрицательный, цвет соломенно-желтый, прозр., реакция кислая, Лейкоциты  2-1-3 в п/зр, слизь+.
ЭКГ: Синусовый ритм, ЧСС 94-107 в мин. ЭОС не отклонена. Нарушение внутрижелудочковой проводимости.  Эпизоды СА-блокады 2степени, редкие суправентрикулярные экстрасистолы.
ЭхоКГ: КДРлж 4,2см, КСРлж 2,7см, ПЖ 1,2см, Ао 2,5см, АО восх см, ЛП2,4см, МЖП 0,7см, ТЗСЛЖ 0,7см, ФВ 0,64,  ФУ 35%, ПП 3,9х3,4см.  Аорта не расширена. В ср/3 полости ЛЖ дополнительная хорда. МР(+), ТР(+) СДПЖ 20мм.рт.ст.
РЭГ: Кровенаполнение снижено незначительно. Ангиодистонический тип, признаки затруднения венозного оттока.                        
КИГ: симпатикотония.
Холтер ЭКГ: Синусовый ритм со средней ЧСС 72 в мин. (48-162), синусовая аритмия с эпизодами миграции водителя ритма по предсердиям. Эпизоды синусовой тахикардии (с максимальной ЧСС 162 в мин в 09:58). Эктопическая активность представлена редкими суправентрикулярными экстрасистолами. Сегмент ST без достоверных патологически значимых смещений. Возможен синдром ранней реполяризации желудочков. Гемодинамически значимых пауз не выявлено. 
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.
2.  Какие синдромы выявляются у ребенка?
3.  При каких заболеваниях они встречаются? Проведите дифференциальный диагноз.
4.  Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
5.  Приведите классификацию данного заболевания.
6.  Объясните патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.
7.  Методика проведения и интерпретация ЭКГ - пробы с атропином.
8. Что такое экстрасистолия и какие ее разновидности вы знаете?
9. Что характерно для СА блокады 2 степени?
Задача №21.
Больной Д., 11 лет, поступил на плановую госпитализацию, для проведения комплексной терапии.

Из анамнеза известно, что заболевание началось в 4-летнем возрасте, когда после перенесенной ангины, мальчик стал хромать. Во время осмотра коленный сустав был шаровидной формы, горячий на ощупь, отмечалось ограничение объема движений. Ребенок постоянно получал нестероидные противовоспалительные препараты, на этом фоне отмечались периоды ремиссии продолжительностью до 10-12 месяцев, но заболевание постепенно прогрессировало, отмечалось поражение других суставов. В периоды обострения больной предъявлял жалобы на утреннюю скованность, боли в суставах при смене погоды.
При поступлении объективно: состояние тяжелое. Кожа и видимые слизистые чистые, бледно-розовые. Отмечается дефигурация и припухлость межфаланговых, лучезапястных, локтевых суставов, ограничение движений в правом тазобедренном суставе. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Границы сердца: правая - по правому краю грудины, верхняя - по III ребру, левая - на 1 см кнутри от левой средне-ключичной линии. Тоны сердца ритмичные, звучные, шумов нет.

ОАК: Гемоглобин 112 г/л, эритроциты 4,1x1012/л, лейкоциты 17,0x109/л, п/ядерные 5%, с/ядерные 46%, эозинофилы 1%, лимфоциты 46%, моноциты 3%, СОЭ 48 мм/час.

ОАМ: удельный вес 1012, белок - 0,06%о, лейкоциты 1-2-1 в п/з, эритроциты - отсутствуют.

Биохимические анализ крови: общий белок 79 г/л, альбумины 48%, глобулины: альфа1 - 11%, альфа2 -10%, бета - 5%, гамма - 26%, серомукоид 0,8 (норма - до 0,2), АЛТ 31 ЕД/л, ACT 22 ЕД/л, мочевина 4,5 ммоль/л.

Рентгенологически определяется эпифизарный остеопороз, сужение суставной щели.
Задание:
1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.

2.  Сформулируйте и обоснуйте клинический диагноз.

3. Какие синдромы выявляются у ребенка?

4. С какими заболеваниями необходимо проводить дифференциальный диагноз в начале процесса?

5. Необходимость консультаций других специалистов при данном заболевании?

6. Какова патоморфологическая основа процесса?

7. При каких заболеваниях они встречаются?

8. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.

9. Целесообразность терапии кортикостероидами в дебюте заболевания?

10.  Как объяснить поражения глаз при этой патологии?

11. Назовите симптомы поражения глаз при этом заболевании.

12.  Что определяет жизненный прогноз? Какие клинические синдромы?
Задача №22.
Ребенок В., 9 лет, поступил с жалобами на плохой аппетит, утомляемость, вялость, бледность кожных покровов, боли в сердце, одышку при физической нагрузке. 

Из анамнеза известно, что мальчик от I беременности, срочных родов.  Вес при рождении -  3200г. Шум в сердце выслушан на медосмотре. 

Объективно: Состояние относительно удовлетворительное. Кожные покровы чистые, бледно-розовые. Легкий цианоз носогубного треугольника. Деформация грудной клетки. В легких дыхание везикулярное, проводится по всем полям, хрипов нет. Верхушечный толчок разлитой. Границы сердца: правая - по правому краю грудины, верхняя - по III ребру, левая - на 1 см кнутри от левой средне-ключичной линии. Тоны сердца правильного ритма, «машинный», систоло-диастолический шум на верхушке, иррадиирущий вдоль левого края грудины, выслушивается на спине между верхним углом лопатки и позвоночником, акцент 2 тона над легочной артерией. 

Живот мягкий, безболезненный. Печень у края реберной дуги. Стул и мочеиспускание не нарушены. ЧСС 80 в мин, ЧД 22 в мин. АД 110/55 мм рт ст. Рост 133 см, вес 24 кг.

      ОАК: Эритроциты- 4,98х1012/л, Лейкоциты – 5,6х109/л, Гемоглобин -127 г/л, СОЭ -11мм/ч, Тр - 325х109/л.

      ОАМ: цвет соломенно-желтый, реакция нейтральная,  удельный вес –1016, белок отрицательный, лейкоциты-2-3-4 в п/зр, оксалаты++. 

      ЭКГ:  Синусовый  ритм с урежением ЧСС 68 в мин. ЭОС отклонена влево, глубокие, заостренные зубцы Т.

      ЭХОКГ: КДРЛЖ- 4,1см, КСРЛЖ – 2,2см, ПЖ- 1,3см, Ао – 2,4см, ЛП- 2,5см, МЖП-0,6см, ТЗСЛЖ – 0,6см, ФВ – 70%, ФУ 40%, УО 64мл. ТР(+). СДПЖ 20 мм рт ст. Систоло-диастолический поток в легочной артерии на уровне бифуркации, 1,8 см.

       Рентгенография ОГК: купола диафрагмы ровные, синусы свободные. Усилен легочный рисунок. Корни умеренно расширены, малоструктурные.  Расширение и выбухание ствола легочной артерии по левому контуру сердца, расширение восходящей артерии. Сердце - талия сглажена, увеличено влево. КТИ 56%.

Задание:

1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.

2. Какие синдромы выявляются у ребенка?

3. При каких заболеваниях они встречаются? Проведите дифференциальный диагноз.
4. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.
5. Объясните гемодинамику порока.
6. Назначьте лечение и составьте план диспансерного наблюдения.
7. Какую роль играет артериальный проток в системе кровообращения плода.
Задача №23.
       Мальчик Л., 14 лет, поступил с жалобами на  головные боли в затылочной области, головокружения при смене положения тела, подъемы АД до 150/80мм рт. ст., тошнота. 
Объективно при поступлении: состояние средней тяжести. Кожные покровы, видимые слизистые чистые. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧСС  84 в мин., АД 140/80 мм рт ст.  ЧД 20 в мин.  Область сердца визуально не изменена. Границы относительной сердечной тупости: левая - по левой средне-ключичной линии, правая - по правой парастернальной линии, верхняя - II межреберье. Ритм сердца правильный ритма, систолический шум на основании, в 5 точке, на верхушке. Живот мягкий, болезненный в области пупка. Печень не увеличена. Симптом Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. Стул, мочеиспускание в норме. 

      ОАК: Эритроциты- 5,15х1012/л, Гемоглобин- 147г/л, СОЭ- 6мм/ч, Тромбоциты- 225х109/л, Лейкоциты- 6,6х109/л.

      ОАМ: цвет светло-желтый, прозрачная, реакция нейтральная, удельный . вес– 1020, белок отрицательный., Лейкоциты 1-2-3 в п/зр, фосфаты(+).

       ЭКГ: Синусовый ритм, ЧСС 69 в мин. легкая аритмия.  ЭОС вертикальная. Неполная блокада правой ножки пучка Гиса.

       ЭХО КГ: КДР ЛЖ- 4,8; КСР ЛЖ 2,9см, ПЖ- 1,4см, АО- 3,0см, АОвосх- норма, ЛП- 3,2см, МЖП- 0,9см, ТЗСлж- 0,8см, ФВ- 0,70, ФУ- 40%, УО- 76мл. КДО 108. Клапаны сердца тонкие. В полости ЛЖ лоцируется дополнительная хорда. Ао клапан ГЛ 4,8мм рт ст.

       РЭГ: ангиодистонический  тип. Во всех бассейнах затруднение венозного оттока.

       Рентгенография черепа: Признаки внутричерепной гипертензии.

      Монитор АД: Среднедневное САД 133 мм рт ст, ДАД 81 мм рт ст, ИВ САД днем 30%, ДАД 15%, средненочное САД 120 мм рт ст, ДАД 64 мм рт ст, ИВ САД ночью 22%, ИВ ДАД 4%.
Задание:

1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.

2.  Какие синдромы выявляются у ребенка?

3.  При каких заболеваниях они встречаются? Проведите дифференциальный диагноз.

4.  Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.

5.  Приведите классификацию данного заболевания.

6.  Преимущества и недостатки аускультативного и осциллометрического методов измерения АД.

7. Критерии постановки диагноза ГБ?

Задача №24.
       Мальчик Р., 17 лет, поступил с жалобами на подъемы АД до 200/130 мм рт ст. Сам ребенок головные боли и повышение АД не ощущает. 

       Мальчик  эмоционально лабилен. Повышение АД отмечает в течение 3-х лет. Дома принимал  периодически эгилок, энап. 

       Объективно: Состояние средней степени тяжести.  Кожа и видимые слизистые чистые, бледные. Зев спокоен.  Дыхание везикулярное. ЧД 20-22 в мин. Границы относительной сердечной тупости: левая - по левой средне-ключичной линии, правая - по правой парастернальной линии, верхняя - II межреберье Сердечный ритм правильный, систолический шум в 5 т. Пульсация бедренной артерии отчетливая. ЧСС 104 в мин., АД 160/80- мм.рт.ст.  Живот мягкий, болей нет. Печень не увеличена. Отеков нет. Вес 60 кг. Рост 174 см. 

       ОАК: Эритроциты 5,00 *1012/л, Гемоглобин 160 г/л, СОЭ -1 мм/ч, Лейкоциты 6,6*109/л.

       ОАМ: белок 0,066 г/л, Лейкоциты 5-8 в п/зр., Эритроциты свежие 1-2-3 в п/зр., цилиндры гиалиновые 0-1-2- в п/зр., оксалаты+

       ЭКГ:  Синусовый ритм. ЧСС 56 в мин. ЭОС вертикальное. Легкие нарушения процессов реполяризации.

       ЭХО КГ:  КДР ЛЖ 5,1; КСР ЛЖ 3,3 см, ПЖ 1,9 см, АО 3,4 см, ЛП 3,5 см,  МЖП 0,8 см, ТЗСлж 0,9см, ФВ 0,65, УО 94.

       Монитор АД: на фоне медикаментозной терапии в дневные часы ср АД 163/95мм рт ст, в ночные часы ср АД 134/72мм рт ст, макс САД 184мм рт ст, макс ДАД 139мм рт ст, ср АД за сутки 157/90мм рт ст. Показатели нагрузки давлением ИВ САД 99%, ИВ ДАД 69%. Суточный профиль АД изменен по типу чрезмерной степени снижения ДАД в ночные часы.  

       ЭЭГ: Легкие общемозговые изменения биоэлектричекой активности головного мозга, заинтересованность неспецифических срединных образований с генерализованными вспышками альфа и  Тета колебаний.

       Проба Реберга: клубочковая фильтрация 99,1 мл/мин, канальцевая реабсорбция 99,4 %. Креатинин крови 0.90 мг:. Кол-во мочи за 1 час 35, креатинин мочи 153,8 м г%.

Задание:

1. Оцените результаты дополнительных методов исследования. 

2.  Какие синдромы выявляются у ребенка? 

3.  При каких заболеваниях они встречаются? Проведите дифференциальный диагноз.

4.  Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.

5.  Приведите классификацию данного заболевания.

6.  Преимущества и недостатки аускультативного и осциллометрического методов измерения АД.

7. Критерии постановки диагноза ГБ?

8. Какие методы исследования еще необходимо провести?

Задача №25.
       Мальчик В., 14,5 лет, поступил с жалобами на головные боли, головокружения, одышку после нагрузки, утомляемость, повышение АД  до 140/80 мм.рт.ст.

       Наблюдается у кардиолога РКД с 2-х лет с нарушением ритма – экстрасистолия.   

       Объективно: Состояние относительно удовлетворительное. Кожа и видимые слизистые чистые, обычной окраски.  Зев спокоен.  Дыхание везикулярное, ЧД 20 в мин. Границы относительной сердечной тупости: левая - по левой средне-ключичной линии, правая - по правой парастернальной линии, верхняя - II межреберье Сердце - неправильный ритм прерывается экстрасистолами, лежа – 10-12 в минуту, стоя – единичные, после 10 приседаний экстрасистолы не выслушиваются. ЧСС -88 в мин., систолический шум на верх., в 5 т. АД 125/70 мм.рт.ст. Живот  мягкий, болей нет. Печень и селезенка не увеличены. Стул и диурез не нарушены. Вес 67 кг. Рост 168см.

       ОАК: Эритроциты.- 5,64*1012/л, Гемоглобин -162 г/л, Лейкоциты -8,0*109,  СОЭ -4 мм/ч, тромбоциты. 347*109.

       ОАМ: цвет соломенно-желтый, реакция кислая, прозр, удельный вес.– 1020, белок отрицательный., Лейкоциты  0-1-2 в п/зр. 

       ЭКГ: Синусовый ритм, ЧСС  82 в мин. ЭОС  вертикальная,  желудочковая экстрасистолия.  

       ЭХО КГ: КДР ЛЖ 4,7, КСР ЛЖ 2,4 см, ПЖ- 1,8 см, Ао - 2,8 см, Ао восх. 2,2см, ЛП – 3,0 см, МЖП -0,9 см, ТЗСлж – 1,0 см, ФВ –76%, ФУ -45, УО -85 мл.  ТР (+)-(0).   

       Холтер ЭКГ: Регистрировался синусовый ритм со средней частотой 86 уд/мин.( миним. ЧСС 44 в мин.. максим. ЧСС 181 в мин.). Эктопическая активность представлена частыми одиночными желудочковыми экстрасистолами (эпизодами би- и тригеминии). Нестабильная полярность з. Т по 1 кагналу. 

       СМАД:  Ср. дневное АД 141/84 мм рт ст, ср.ночное АД 101/48 мм рт ст. Индекс времени САД в дневные часы повышен. Индекс времени САД, ДАД в ночные часы,  ДАД в дневные часы не повышен. Суточный профиль АД изменен по типу чрезмерного снижения АД в ночные часы. 

Задание:

1. Оцените результаты дополнительных методов исследования. 

2.  Какие синдромы выявляются у ребенка? 

3.  При каких заболеваниях они встречаются? Проведите дифференциальный диагноз.

4.  Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.

5.  Приведите классификацию данного заболевания.

6. Что относится к стресс-тестам и с какой целью они проводятся?

7. Показания для интервенционного лечения ЖЭ?

Задача №26.
       Мальчик А., 16 лет, поступил с жалобами на повышение АД до  170/70 мм рт ст. (Выявили при обследовании в военкомате.) Головные  боли в затылочной области, головокружения при смене положения тела, утомляемость.

       Анамнез заболевания: Ранее повышение АД не беспокоило. Выявили  случайно. 

       Объективно: состояние относительно удовлетворительное. Зев чистый. Кожные покровы чистые.  Нормального питания. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧД 20 в мин. Границы относительной сердечной тупости: левая - по левой средне-ключичной линии, правая - по правой парастернальной линии, верхняя - II межреберье Тоны сердца правильного ритма, систолический шум на верхушке, в 5 точке. АД 140/70 мм.рт.ст. Живот мягкий, безболезненный. Печень не увеличена. Отеков нет. Стул, диурез в норме. Вес 50кг. Рост 162 см. ЧСС  84 уд. в мин.

       ОАК: Эритроциты 5,5 *1012/л, Гемоглобин 157 г/л, СОЭ -4 мм/ч, Тромбоциты 221х 109/л, Лейкоциты 7,2 х 109/л.

       ОАМ: цвет соломенно-желтый., реакция кислая, прозрачная, удельный. вес – 1026, белок отрицательный., эпителий плоский единичный.,  лейкоциты 1-2 в п\з. 

       ЭКГ:  Правопредсердный ритм. ЧСС  65-72 в мин. ЭОС  не отклонена. 

       ЭХО КГ: КДР ЛЖ 5,2, КСР ЛЖ 3,4 см, ПЖ 1,9 см, АО 3,0 см , АО восх. 2,7 см,  ЛП 2,7 см,  МЖП 0,7 см, ТЗСлж 0,8 см, ФВ 0,64, УО 83 ,ФУ 35%. Камеры не расширены. Размеры левых отделов на верхней границе возрастной нормы. Аорта не расширена.

       Монитор АД :  Средние значения АД за сутки 126/78 мм рт ст, дневное АД 132/85 мм рт ст , ночью АД 116/67 мм рт ст. Индекс времени САД 22%, ДАД 8 %.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        УЗДГ СОСУДОВ ПОЧЕК: Почечный кровоток не обеднен. Лоцируются почечные артерии с обеих сторон. Данных за стеноз почечных артерий не выявлено.

Задание:

1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.

2. Какие синдромы выявляются у ребенка?

3.  При каких заболеваниях они встречаются? Проведите дифференциальный диагноз.

4.  Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.

5.  Приведите классификацию данного заболевания.

6.  Индекс времени гипертензии, как расчитывается и каковы нормальные величины?

7. Критерии диагностики лабильных форм АГ по данным СМАД?

Задача №27.
       Ребенок И., 16 лет, поступил с жалобами на головные боли, ближе к вечеру, головокружения при смене положения тела, повышение АД до 160/100 мм рт ст, ноющие боли в сердце. 

       Анамнез заболевания: Повышение давления беспокоит с 13 лет. Приступы головной боли с 9 лет. Состоит на учете у невролога с диагнозом внутричерепная гипертензия. В 6 лет ударился головой о турник. Ранее не обследовался. Дома принимает капотен,  непостоянно.

       Объективно: Состояние средней степени тяжести.  Кожные покровы чистые, бледно-розового цвета. Дыхание везикулярное. ЧД 22 в мин. Границы относительной сердечной тупости: левая - по левой средне-ключичной линии, правая - по правой парастернальной линии, верхняя - II межреберье Сердце – правильный ритм, систолический шум у края грудины. Живот мягкий, безболезненный. Печень не увеличена. Стул, мочеиспускание не нарушены. Вес 73 кг, рост 176 см. ЧСС 84 в мин., при поступлении АД 142/85 мм рт. ст. 

       ОАК: Эритроциты -6,24 *1012/12, Лейкоциты - 9,9 *109/л, Гемоглобин – 149 г/л, СОЭ - 1 мм/ч, Тромбоциты - 255х109/л. 

       ОАМ: цвет соломенно-желтый, реакция кислая, прозрачная, удельный. вес - 1020, белок - отрицательный., Лейкоциты 0-1-2 в п/зр. 

       ЭКГ: Синусовый ритм, ЧСС 65 в мин., ЭОС вертикальная.  

       ЭХОКГ: КДР ЛЖ 5,2см, КСР ЛЖ 3,4 см, ПЖ- 2,1см, Ао - 3,0 см, ЛП - 3,4 см, МЖП - 0,7 см, ТЗСлж 0,9 см, ФВ-  64%. ФУ 35%. ТР(+). СДПЖ 24 мм.рт.ст.

       СМАД:  среднесуточное АД 120/73мм рт ст, максим АД 156/102 мм рт ст.  Суточный ИВ САД 1,3%, ДАД 1,3%. Избыточная степень ночного снижения ДАД. Повышена величина утреннего подъема ДАД.

       РЭГ: Пульсовое кровенаполнение сосудов снижено во всех бассейнах. Ангиодистонический тип по гипертоническому варианту. Признаки венозной дисфункции.

       ЭЭГ: Легкие диффузные изменения биоэлектрической активности головного мозга, дисфункция срединных образований.

Задание:

 1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.

 2. Какие синдромы выявляются у ребенка?

 3.  При каких заболеваниях они встречаются? Проведите дифференциальный диагноз.

 4.  Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.

 5.  Приведите классификацию данного заболевания.

 6. Индекс времени гипертензии, как расчитывается и каковы нормальные величины?

 7. Современные стандарты диагностики артериальной гипертензии у детей и подростков.

Задача №28.
       Ребенок А., 11 месяцев, поступила на стационарное лечение с жалобами со стороны матери на одышку при нагрузке, утомляемость, цианоз лица при плаче, частые ОРВИ, плохая прибавка в весе. 

       Ребенок от 3 беременности, 2 родов в срок.  ВПС с рождения.

       При поступлении: Состояние средней тяжести. Кожа, зев чистые,  умеренно выраженный цианоз кожи, акроцианоз, бледность при плаче. Дыхание  везикулярное. ЧД 42 в мин, одышка в покое.  Сердце – границы расширены вправо, на 1,5 см кнаружи от парастернальной линии, ритм правильный, систолический шум  слева у грудины, грубый скребущий систолический шум над легочной артерией. 1 тон не изменен, 2 тон ослаблен над легочной артерией. ЧСС  128-134 в мин. Живот мягкий, болей нет. Печень  у края реберной дуги.  Вес 8.8 кг, рост 74 см. Отеков нет.

       ОАК: Эритроциты 6,17*1012/л, Лейкоциты 16,9*109/л, Гемоглобин 125 г/л, Тромбоциты. 496*1012/л, СОЭ 2 мм/ч, s O2  57%/ ПТИ 101%.

       ОАМ: цвет соломенно-желтый, реакция кислая, белок - отрицательный., Лейкоциты 1-2-1 в п/зр.. оксалаты +.

       ЭКГ:  синусовая тахикардия, ЧСС 170 в мин. ЭОС вправо. Гипертрофия ПЖ.

       ЭХОКГ: КДР ЛЖ 1,7см, КСР ЛЖ 1,2 см, ПЖ  1,8см, ст. ПЖ 0,5см,  Ао- 2,2 см, АО восх. 2,0 см, дуга 1,5 см, ЛП 2,1 см, ПП 2.4*2,2 см. МЖП – 0,6 см, ТЗСлж - 0,5 см, ФВ 0,71%,ФУ 34. УО 10 мл. КДО 17. Увеличены правые отделы., гипертрофия  миокарда ПЖ. Подаортальный  дефект межжелудочковой перегородки 1,2 см.  Сброс в с/3 МПП – 0,22 см. Умеренно сужен выходной тракт ПЖ до 0,6 см.  Аорта  смещена вправо,  расширена в основании.  ЛА: ствол 1,2 см,   ветви 1,0- 0,98 см. ф.к. 1,0 см. створки умеренно уплотнены, подвижность ограничена.  ГД транслегочного потока 58 мм рт ст.   АР(+).

       Рентген ОГК: лёгочный рисунок обеднён. Корни легких малоструктурные. Сердце –увеличено влево. КТИ 59%, Инд. Рабкина 28%, инд. Мура 28%. 

Задание:

   1. Оцените результаты дополнительных методов исследования.

   2. Какие синдромы выявляются у ребенка?

   3. При каких заболеваниях они встречаются?

   4. Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз.

   5. Укажите анатомические особенности данного заболевания.

   6. Объясните механизмы периферического и центрального цианоза при заболеваниях сердца.

    7. Какие врожденные пороки сердца сопровождаются центральным цианозом?

8. Принципы проведения и интерпретации пробы с ингаляцией 100% кислорода.

9. Объясните патогенез выявленных синдромов при данном заболевании.

ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ
Эталон ответов к задаче 1.
1. В лабораторных тестах выявлены следующие отклонения. Гемограмма: полицитемия (повышение содержания эритроцитов и гемоглобина), Что может быть компенсаторной реакцией системы кроветворения при цианотичных ВПС. КОС крови (снижение парциального давления кислорода, что свидетельствует об артериальной гипоксемии, дефицит оснований, что свидетельствует о метаболическом ацидозе).
2. Синдром артериальной гипоксемии.
3. Артериальная гипоксемия характерна для врожденных пороков сердца «синего» типа (с цианозом). Может встречаться при заболеваниях органов дыхания, осложненных дыхательной недостаточностью.
4. Врожденных порок сердца – тетрада Фалло, одышечно-цианотические приступы.
5. Тетрада Фалло характеризуется наличие 4 морфологических компонентов: комбинированный стеноз легочной артерии (инфундибулярный стеноз выходного тракта правого желудочка, возможно в сочетании с клапанным стенозом легочной артерии, гипоплазией легочной артерии и ее ветвей), большой подаортальный дефект межжелудочковой перегородки, декстрапозиция (смещение вправо) аорты, гипертрофия миокарда правого желудочка.
6. Рентгенография ОГК (обеднение легочного рисунка, сердечная тень в форме «башмачка»), ЭхоКГ (выявление вышеперечисленных компонентов порока), ЭКГ (гипертрофия миокарда правых отделов сердца).
7. Центральный цианоз обусловлен смешением венозной и артериальной крови в камерах сердца, что приводит к выбросу в большой круг кровообращения недостаточно оксигенированной крови). Периферический цианоз развивается вследствие нарушения периферической микроциркуляции вследствие венозного застоя при застойной сердечной недостаточности.
8. К ВПС с цианозом относятся тетрада Фалло, транспозиция магистральных сосудов.
9. Повышение парциального давления кислорода и/или сатурации кислорода при ингаляции 100% кислорода в течение 10-15 минут свидетельствует о «легочном» происхождении цианоза. При »синих» ВПС цианоз при ингаляции кислорода не уменьшается.
10. При тетраде Фалло вследствие большого подаортального ДМЖП и смещения аорты вправо во время систолы происходит заброс венозной крови в большой круг кровообращения. Кроме того, стеноз легочной артерии проводит к снижение легочного кровотока и ухудшению оксигенации крови в легких.
Эталоны ответов к задаче 2.
1. Анализы крови и мочи в пределах нормы. На ЭКГ зарегистрировано нарушение ритма (суправентрикулярная экстрасистолия). ЭКГ-проба с атропином положительная: после введения атропина экстрасистолы исчезают, что позволяет предположить их дисрегуляторное вагозависимое происхождение. По данным ЭхоКГ органической патологии сердца не выявлено. На РЭГ проявления церебральной ангиодистонии.
2. У ребенка выявляются следующие синдромы: синдром артериальной гипотензии, церебрастенический синдром, синдром вегетативной дисфункции по ваготоническому типу.
3. Синдром вегетативной дисфункции может встречаться при внутричерепной гипертензии, последствиях перинатальной энцефалопатии.
4. Синдром вегетативной дисфункции по ваготоническому типу с артериальной гипотензией, суправентрикулярной экстрасистолией.
5. Выделяют синдром ВД по ваготоническому, симпатикотоническому и смешанному типам, по течению: перманентное, пароксизмальное.
6. Повышение активности парасимпатического отдела вегетативной нервной системы.
7. Проводится регистрация ЭКГ перед проведением ЭКГ-пробы, затем через 15, 30, 45 и 60 минут после подкожного введения атропина.
8. Аускультативный метод является стандартом измерения АД, низкая стоимость тонометров, невозможность применения для самоконтроля; недостатки: чувствительность к шумам, зависимость от качества слуха.  По сравнению с аускультативным методом осциллометрический метод более устойчив к шумовому воздействию, позволяет проводить измерение через тонкую одежду, не даёт сбоев и ошибок при наличии выраженного “аускультативного провала” и слабых тонов Короткова. Применение осциллометрического метода позволяет уменьшить влияние человеческого фактора на процесс регистрации давления, что, при условии полного соблюдения рекомендаций производителя по измерению, позволяет снизить прогрешность измерения до величины погрешности прибора, указанной в паспорте (±3мм.рт.ст.).
9. Пальпации пульса проводится с обеих сторон на височных, сонных, плечевых, локтевых, лучевых, бедренных, подколенных, задних большеберцовых артериях. При пальпации лучевых артерий оцениваются наполнение, напряжение, ритмичность, симметричность и частота пульса.
10. Средняя ЧСС у новорожденных составляет 120-140, детей в возрасте 1 года – 120, 5 лет -100 в 1 мин, старше 12 лет - 60-80 в 1 мин.
Эталон ответов к задаче 3.
1. В гемограмме выявляется анемия легкой степени. ОАМ без отклонений.
2. Синдром сердечной недостаточности.
3. Сердечная недостаточность встречается при неревматических кардитах, кардиомиопатиях, врожденных и приобретенных пороках сердца, нарушениях сердечного ритма.
4. Неревматический кардит, вирусной этиологии, тяжелой степени, острое течение, недостаточность кровообращения II стадии.
5. Неревматический кардит классифицируется по этиологии (вирусный, бактериальный, грибковый, аллергический, идиопатический), форме (кардит, кардит с преимущественным поражением проводящей системы сердца), тяжести (легкий, средней тяжести, тяжелый), течению (острое, подострое, хроническое), осложнениям (сердечная недостаточность, тромбоэмболии, нарушения ритма и проводимости, легочная гипертензия).
6. При неревматических кардитах развивается систолическая дисфункция миокарда со снижением сократительной способности миокарда, застойных явлений по большому и малому кругам кровообращения.
7. Симптомы левожелудочковой сердечной недостаточности: одышка, тахикардия, снижение АД. Симптомы правожелудочковой недостаточности: набухание шейных вен, отеки, преимущественно но ногах, гепатоспленомегалия.
8. Рентгенография ОГК: расширение сердечной тени, КТИ более 50%, усиление легочного рисунка за счет венозного застоя). ЭхоКГ: дилатация полостей сердца, снижение сократительной способности миокарда (снижение фракции выброса), гипокинезия миокарда). Биохимический анализ крови: повышение активности креатинфосфокиназы (ее сердечной фракции МВ).
9. По типу: левожелудочковая, правожелудочковая, тотальная; по степеням: I, II, III.
10. НК II ст.
11. Преобладание экстракардиальных симптомов: затруднения при кормлении грудью, отказ от груди, задержка прибавки массы тела, беспокойство.
Эталон ответов к задаче 4.
1. Гемограмма: нейтрофильный лейкоцитоз, ускорение СОЭ. ЭКГ: тахикардия (возможно как проявление сердечной недостаточности, коминированная гипертрофия миокарда). ЭхоКГ: большой (1 см) дефект межжелудочковой перегородки с объемной перегрузкой всех камер сердца, легочной гиперволемией. Рентгенография ОГК: врожденный порок сердца с гиперволемией малого круга кровообращения.
2. Синдром сердечной недостаточности, задержка физического развития.
3.  Врожденных и приобретенных пороках сердца, кардитах, кардиомиопатиях.
4. ВПС – дефект межжелудочковой перегородки, осложнения недостаточность кровообращения, легочная гипертензия.
5. При ДМЖП развивается объемная перегрузка камер сердца, легочная гипертензия, застойные явления по большому и малому кругам кровообращения.
6. НК II ст.
7. Симптомы левожелудочковой сердечной недостаточности: одышка, тахикардия, снижение АД. Симптомы правожелудочковой недостаточности: набухание шейных вен, отеки, преимущественно но ногах, гепатоспленомегалия.
8. Акцент и раздвоение IIтона над легочной артерией свидетельствует и наличие гиперволемии малого круга кровообращения, резко акцентированный единый II тон – о высокой легочной гипертензии, ослабление или отсутствие II тона – об обеднении малого круга кровообращения (ВПС со стенозом легочной артерии).
Эталон ответов к задаче 5.
1. Гемограмма: лейкоцитоз, легкая анемия, ускорение СОЭ.
2. Синдром сердечной недостаточности, интоксикационный синдром.
3. Инфекционные поражения сердечно-сосудистой системы: кардиты, острая ревматическая лихорадка, инфекционный эндокардит.
4. Возвратная ревматическая лихорадка, недостаточность митрального и аортального клапанов, НК II ст.
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6. Объемная перегрузка левых отделов сердца с развитием сердечной недостаточности. 
7. ЭхоКГ, рентгенография ОГК, анализ крови на ревмопробы (С-РБ, АСЛ-О), мазок из зева на пат. флору, посев крови на стерильность.
8. Аускультативные особенности функциональных шумов изгнания:
· умеренная или слабая громкость (не более III степени);
· эпицентр шума слева у края грудины во II-III межреберье;
· неширокая иррадиация: шум проводится вниз по левому краю грудины и реже к верхушке сердца, но никогда не иррадиирует в аксиллярную область;
· длительность шума небольшая – первая половина систолы;
· непостоянство шума и его изменчивость в зависимости от положения, дыхания, эмоционального состояния.
Функциональные шумы лучше выслушиваются в положении лёжа на спине и могут исчезнуть в стоячем или сидячем положении, а также при задержке вдоха. Шумы усиливаются при волнении (поводом для страха и волнения ребёнка нередко является сам врачебный осмотр).
9. Повышение систолического АД за счет увеличение сердечного выброса (объемная перегрузка левого желудочка, снижение диастолического АД за счет снижение периферического сосудистого сопротивления, что характерно для аортальной недостаточности.
10. В основе работы механического тонометра лежит аускультативный метод, или метод Короткова, основанный на измерении избыточного давления в накаченной манжете, пережимающей  артерию, в определённые моменты времени. Эти моменты определяются с помощью стетоскопа как момент полного и частичного открытия артерий.
Звуки Короткова включают 5 фаз:
· 1 фаза начинается с появлением первого ясного, чёткого, громкого тона, постепенно, увеличивающегося по интенсивности;
· II фаза начинается, когда к тонам присоединяется шум и звуки приобретают “свистящий”  оттенок4
· III фаза начинается, когда шум исчезает и тоны вновь становятся ясными, но менее интенсивными;
· IV фаза  - внезапное исчезновение тонов, которые могут быть охарактеризованы как мягкий шум;
· V фаза – полное исчезновение тонов.
11. Критерии нормального, высокого нормального АД и артериальной гипертензии.
Нормальное АД – средние уровни САД и ДАД на трёх визитах, меньше значений 90-го  процентиля для данного возраста, пола и роста.
Высокое нормальной АД – средние уровни САД и/или ДАД на трёх визитах, равные или превышающие значения 90-го процентиля, но меньше значений 95-го процентиля для данного возраста, пола и роста.
Артериальная гипертензия – средние уровни САД и/или ДАД на трёх визитах, равные или превышающие значения 95 процентиля для данного возраста, пола и роста.
Эталон ответов к задаче 6.
1. Гемограмма: анемия легкой степени, нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево, ускорение СОЭ.
2. Синдром сердечной недостаточности, синдром интоксикации.
3. Воспалительные заболевания сердца: инфекционный эндокардит, ревматическая лихорадка, неревматический кардит, перикардиты.
4. Вторичный инфекционный эндокардит, на фоне дефекта межжелудочковой перегородки, с поражением аортального клапана, подострое течение, активность II ст., НК II ст.
5. По происхождению (первичный, вторичный), по течению (острое, подострое), по фазе (инфекционно-токсическая, иммуно-воспалительная, дистрофическая), по степени активности ( I, II, III).
6. Вследствие поражения аортального клапана развивается аортальная регургитация, объемная перегрузка левого желудочка, сердечная недостаточность.
7. Предрасполагающими факторами развития эндокардита явились наличие хронического очага инфекции, дефекта межжелудочковой перегородки, экстракций зуба без профилактического назначения антибиотиков.
8. Иммунограмма (повышение уровня Ig, ЦИК), коагулограмма (гиперфибриногенемия, гиперкоагуляция), посев крови на стерильность (высев флоры), анализ крови на прокальцитонин (повышение как маркер бактериальной инфекции), ЭхоКГ (наличие ДМЖП, бактериальные вегетации на аортальном клапане, аортальная регургитация).
9. Усиление II тона над легочной артерией (гиперволемия малого круга кровообращения), грубый продолжительный систолический шум с эпицентром в IV-V межреберье слева от грудина за счет сброса крови из левого в правый желудочек.
10. Немотивированный субфебрилитет, появление новых аускультативных феноменов, не характерных для данного порока сердца), сердечная недостаточность, несоответствующая тяжести порока сердца, синдром интоксикации.
11. Дефект межжелудочковой перегородки, стеноз и коарктация аорты, «синие» ВПС (тетрада Фалло).
Эталон ответа на задачу №7.
1. Анализы крови и мочи в пределах нормы. На ЭКГ выявлены нарушения метаболических процессов в переднеперегорочно-верхушечно-боковых отделах, частые желудочковые экстрасистолы. На ЭХОКГ органической патологии сердца не выявлено. На суточном мониторе ЭКГ выявлена желудочковая экстрасистолия мономорфная до 2000 в сутки (менее 15000 в сутки считается относительно редкой). На вэлоэргометрии: желудочковые экстрасистолы на нагрузку уряжаются, что позволяет предположить их дисрегуляторное вагозависимое происхождение, следует также отметить, что восстановительный период замедлен по АД.
2. Аритмический синдром: жалобы на ощущения «перебоев» в сердце, аускультативные изменения, изменения на ЭКГ.
3. Данный синдром встречается при вегето-сосудистых дистониях, миокардитах, кардиомиопатиях, миокардиодистрофии физического перенапряжения.
4. Клинический диагноз: Миокардиодистрофия физического перенапряжения с нарушением ритма сердца (желудочковая экстрасистолия).
5. Повышение активности парасимпатического отдела вегетативной нервной системы, а также большая нагрузка на миокард.
6. Метаболическая терапия (элькар, милдронат, предуктал), витаминотерапия (алфавит эффект, селмевит). Достаточный отдых между тренировками, более калорийное питание, дробное. Наблюдение специалиста не реже 1 раза в год.
7. Допуск на основании Национальных рекомендаций по допуску спортсменов с отклонениями в сердечно-сосудистой системы к тренировочно-соревновательному процессу. Спортсмены (в том числе дети и подростки) без структурных отклонений со стороны сердца с бессимптомной одиночной мономорфной ЖЭС, с частотой менее 2000/24 часа, не учащающейся при физической нагрузке (сопоставимой по уровню с конкретным видом спорта), отсутствием ЭКГ и клинических признаков АДПЖ/АКПЖ (частая ЖЭС с морфологией блокады левой ножки п.Гиса, эпсилон волна в V1-3, отрицательные Т зубцы в V1-3 у лиц старше 12 лет, низковольтными QRS комплексами) и других каналопатий, без семейной истории внезапной смерти в молодом возрасте могут быть допущены к занятиям всеми видами спорта.
8. Показания для ВЭМ: кардиалгии; неспецифические изменения зубца Т и сегмента ST на ЭКГ в покое; артериальная гипертензия (транзиторная, постоянная) и артериальная гипотония (для выявления скрытой сосудистой гиперреактивности); нарушения сердечного ритма (экстрасистолия, пароксизмальная тахикардия в анамнезе и др.); нарушение липидного обмена; состояние после перенесенных сердечно-сосудистых заболеваний (миокардит, ревматизм); для систематических тренировок с лечебной целью; для оценки функционального состояния сердца у лиц, занимающихся физкультурой и спортом.  Противопоказания: недостаточность кровообращения IIБ–III стадии; активные воспалительные процессы в сердечной мышце; реконвалесценция после острых инфекционных и обострения хронических заболеваний;  тяжелые нарушения ритма и проводимости (мерцание и трепетание предсердий, желудочковые экстрасистолы высоких градаций, полная атриовентрикулярная блокада с ЧСС менее 50 в минуту); приступы желудочковой тахикардии и фибрилляции в анамнезе (в сочетании с синкопе или без них); высокая артериальная гипертензия (у детей младше 11 лет АД 160/80 мм рт. ст., старше 11 лет – 180/100 мм рт. ст.);  гипертермия; выраженная внутрижелудочковая блокада (затрудняет оценку процесса реполяризации).
9. Критерии прекращения пробы (3 группы): клинические, электрокардиографические и гемодинамические. Пробу прекращают по клиническим признакам даже без отрицательной динамики на ЭКГ.
Эталон ответа на задачу №8.
1. Анализы крови и мочи в пределах нормы. На ЭКГ выявлены признаки гипертрофии левого желудочка, нарушение метаболических процессов перегородочной, верхушечной, боковой областей ЛЖ. На ЭХОКГ – размеры левого желудочка на верхней границе возрастной нормы, пролабирование передней створки митрального клапана 0,4 см, митральная регургитация (+). На ВЭМ гипертоническая реакция, восстановительный период замедлен по АД, что говорит о склонности к повышению АД  на нагрузку у данного ребенка.
2. Миокардиодистрофия: жалобы на утомляемость, одышку при нагрузке; изменения на ЭКГ.
3. Миокардиодистрофия встречается при различной патологии: при миокардитах, кардиомиопатиях, при врожденных пороках сердца, при эндокринной  патологии (гипотиреоз и др),  при анемиях, а также при физическом перенапряжения.
4. Клинический диагноз: Миокардиодистрофия физического перенапряжения. Сопутствующий: Пролапс митрального клапана 1 степени.
5. Систематические тренировки на выносливость или занятия статическими видами спорта могут запускать физиологические процессы адаптации и структурного ремоделирования сердца, включая гипертрофию миокарда желудочков, увеличение размеров полостей сердца и расчетной массы миокарда при нормальной систолической и диастолической функции (спортивное сердце). Величина и тип ремоделирования сердца зависят от вида спорта и интенсивности нагрузки. В процессе ремоделирования сердца нарушаются и метаболические процессы в сердечной мышце.
6. Метаболическая терапия (элькар, милдронат, предуктал), витаминотерапия (алфавит эффект, селмевит) длительными курсами. Достаточный отдых между тренировками, более калорийное питание, дробное. Наблюдение специалиста не реже 1 раза в год.
7. Допуск на основании Национальных рекомендаций по допуску спортсменов с отклонениями в сердечно-сосудистой системы к тренировочно-соревновательному процессу. Спортсмены с ПМК могут быть допущены к занятиям любыми видами спорта при условии отсутствия следующих признаков: синкопальных эпизодов, связанных с нарушениями ритма сердца; устойчивой/непрерывно рецидивирующей неустойчивой наджелуджочковой тахикардии или частой и/или устойчивой желудочковой тахиаритмии, по данным суточного ЭКГ-мониторирования; тяжелой митральной регургитации, по данным цветного картирования; систолической дисфункции ЛЖ (ФВ<50%); тромбоэмболии в анамнезе; семейного анамнеза внезапной сердечной смерти, связанной с ПМК. 
Допустимые размеры левого желудочка: конечный диастолический размер (КДР ЛЖ) 6,0-6,2 см, толщина задней стенки (ТЗС ЛЖ) 1,2 см.
8.  II C средне-статический, высоко-динамический.
Эталон ответа на задачу №9.
1. Анализы крови и мочи в пределах нормы. На ЭКГ выявлены нарушения процессов реполяризации передней и боковой области левого желудочка. На ЭХОКГ - размеры ЛЖ на верхней границы  возрастной нормы, повышена трабекулярность левого желудочка. ВЭМ – толерантность к физической нагрузке средняя, восстановительный период замедлен по ЧСС, что говорит о перетренированности спортсмена и недостаточном его восстановлении после нагрузок. На суточном мониторе ЭКГ выявлены редкие наджелудочковые экстрасистолы и преходящая полная блокада правой ножки пучка Гисса, что является «малыми» диагностическими  ЭКГ-критериями стрессорной кардиомиопатии у спортсменов.
2. Миокардиодистрофия: жалобы на утомляемость; изменения на ЭКГ.
3. Миокардиодистрофия встречается при различной патологии: при миокардитах, кардиомиопатиях, при врожденных пороках сердца, при эндокринной  патологии (гипотиреоз и др),  при анемиях, а также при физическом перенапряжения.
4. Клинический диагноз: Миокардиодистрофия физического перенапряжения с нарушениями проводимости и ритма (преходящая полная блокада правой ножки пучка Гисса, наджелудочковые экстрасистолы).
5. Систематические тренировки на выносливость или занятия статическими видами спорта могут запускать физиологические процессы адаптации и структурного ремоделирования сердца, включая гипертрофию миокарда желудочков, увеличение размеров полостей сердца и расчетной массы миокарда при нормальной систолической и диастолической функции (спортивное сердце). Величина и тип ремоделирования сердца зависят от вида спорта и интенсивности нагрузки. В процессе ремоделирования сердца нарушаются и метаболические процессы в сердечной мышце.
6. Метаболическая терапия (элькар, милдронат, предуктал) длительными курсами, витаминотерапия (алфавит эффект, селмевит). Достаточный отдых между тренировками, более калорийное питание, дробное. Наблюдение специалиста не реже 1 раза в год.
7. Допуск на основании Национальных рекомендаций по допуску спортсменов с отклонениями в сердечно-сосудистой системы к тренировочно-соревновательному процессу. При редкой  наджелудочковой экстрасистолии и преходящей полной блокаде правой ножки пучка Гиса: асимптомные спортсмены без желудочковых аритмий и без появления/усугубления нарушений АВ-проведения во время нагрузочного теста могут быть допущены к занятиями всеми видами спорта.
8.  I C низко-статический высоко-динамический вид спорта.
Эталон ответа на задачу №10.
1. Анализы крови и мочи в пределах нормы. На ЭКГ выявлены желудочковые экстрасистолы, после нагрузки экстрасистол нет. На ЭХОКГ – несколько увеличена полость левого желудочка; двустворчатый аортальный клапан, ГД на клапане 11 мм рт ст, аортальная регургитация (+); пролабирование передней створки митрального клапана в полость левого предсердия 0,32 см, митральная регургитация (+). Суточное мониторирование ЭКГ: зарегистрированы редкие одиночные мономорфные желудочковые экстрасистолы (около 1700 за сутки), нечастые одиночные наджелудочковые экстрасистолы (аберрантные), эпизоды миграции водителя ритма, эпизоды неполной АВ-диссоциации. На ВЭМ – частые правожелудочковые экстрасистолы в покое, после нагрузки экстрасистолы уряжаются и совсем исчезают на третьей ступени, что говорит об их функциональном генезе. Рентген органов грудной клетки без патологии. КИГ: состояние перенапряжения регуляторных систем. На РЭГ проявления церебральной ангиодистонии, признаки венозной дисфункции.
2. Аритмический синдром: жалобы на ощущения «перебоев» в сердце, аускультативные изменения, изменения на ЭКГ.
3. Данный синдром встречается при вегето-сосудистых дистониях, миокардитах, кардиомиопатиях, миокардиодистрофии физического перенапряжения.
4. Основной: Миокардиодистрофия физического перенапряжения с нарушением ритма сердца (желудочковая, наджелудочковая экстрасистолия). Сопутствующий: ВПС -  двустворчатый аортальный клапан с аортальной недостаточностью 1 степени. ФК1. Пролапс митрального клапана 1 степени.
5. Систематические тренировки на выносливость или занятия статическими видами спорта могут запускать физиологические процессы адаптации и структурного ремоделирования сердца, включая гипертрофию миокарда желудочков, увеличение размеров полостей сердца и расчетной массы миокарда при нормальной систолической и диастолической функции (спортивное сердце). Величина и тип ремоделирования сердца зависят от вида спорта и интенсивности нагрузки. В процессе ремоделирования сердца нарушаются и метаболические процессы в сердечной мышце.
6. Метаболическая терапия (элькар, милдронат, предуктал) длительными курсами, витаминотерапия (алфавит эффект, селмевит). Достаточный отдых между тренировками, более калорийное питание, дробное. Наблюдение специалиста не реже 1 раза в год.
7. Допуск на основании Национальных рекомендаций по допуску спортсменов с отклонениями в сердечно-сосудистой системы к тренировочно-соревновательному процессу. В данном случае решение  принимается консилиумом специалистов во время стационарного лечения в кардиологическом отделении. Спортсмены с незначительной/умеренной АР, нормальным или незначительно увеличенным размером ЛЖ (вследствие регулярных интенсивных физических нагрузок) могут быть допущены к занятиям любыми видами спорта. Спортсмены с ПМК могут быть допущены к занятиям любыми видами спорта при условии отсутствия следующих признаков: синкопальных эпизодов, связанных с нарушениями ритма сердца; устойчивой/непрерывно рецидивирующей неустойчивой наджелуджочковой тахикардии или частой и/или устойчивой желудочковой тахиаритмии, по данным суточного ЭКГ-мониторирования; тяжелой митральной регургитации, по данным цветного картирования; систолической дисфункции ЛЖ (ФВ<50%); тромбоэмболии в анамнезе; семейного анамнеза внезапной сердечной смерти, связанной с ПМК. Спортсмены с ЖЭС, относящиеся к категории высокого риска и имеющие структурные отклонения со стороны сердца, могут быть допущены к занятиям спортом класса IA. Спортсмены с ЖЭС, поддающиеся успешному антиаритмическому лечению (с достоверным контролем эффективности лечения во время занятий спортом), могут быть допущены к занятиям спортом класса IA. По совокупности патологии данный спортсмен должен быть не допущен к занятиям спортом.
8. II C средне-статический, высоко-динамический.
Эталон ответов к задаче №11.
1.В лабораторных тестах выявлены следующие отклонения: в  гемограмме: незначительный леикоцитоз, ускоренная СОЭ. В анализе мочи: нейтральная реакция, лейкоцитов 10-19 в п. зр.(повторить анализ мочи + анализ по Нечипоренко, по показаниям - УЗИ ОБП ). В биохимическом анализе крови: снижение концентрации кальция, гиперфосфатемия
2.Приступы тонических судорог, с потерей сознания от 30 сек. до нескольких минут,  замедление речи, заторможенность, ухудшение зрения.
3.Судорожный синдром, дизартрия, нарушение зрения. Наиболее информативным является судорожный синдром.
4.Эпилепсия, псевдогипопаратиреоз, гипопаратиреоз, гиперинсулинизм.                     
5.Лабораторная диагностика гипопаратиреоза подразумевает исследование уровня Ca и P, паратгормона в крови и моче. При гипопаратиреозе отмечается гиперфосфатемия, гипокальциемия, снижение концентрации паратгормона в сыворотке крови, гипокальциурия, гипофосфатурия.
На рентгенограммах определяется остеосклероз, обызвествление реберных хрящей, по результатам денситометрии - повышенная плотность костей. МРТ выявляет отложение Ca во внутренних органах, подкожной клетчатке, ганглиях головного мозга 
6.Диагноз гипопаратиреоз. ставится на основании жалоб: приступы тонических судорог, с потерей сознания от 30 сек. до нескольких минут,  замедление речи, заторможенность, ухудшение зрения,анамнеза: ребенок от 1 беременности, протекавшей на фоне нефропатии, роды в срок, масса при рождении 2600. В возрасте трех лет у ребенка появились судороги по типу «руки акушера». Объективно: состояние средней тяжести, положение активное. Кожные покровы нормальной влажности, бледные, справа по краю реберной дуги участок гиперпигментации. На коже волосистой части головы участок алопеции в теменной области диаметром 2,5*3 см. Измененные ногти пальцев рук с трех лет (онихомикоз). Зрение снижено (эпителиально – эндотелиальная дистрофия роговицы). Щитовидная железа не увеличена. Снижение чувствительности по типу «перчаток и носков». Симптом Труссо отрицательный. Симптом Хвостека положительный.
Микросоматический соматотип, физическое развитие дисгармоничное. Половое развитие: Ма2 Ax0 P0 Me 0. Данных лабораторного исседования: гипокальциемия, гиперфосфатемия .
7.Особенностью течения заболевания является то, что у девочки имеет место хроническое течение гипопаратиреоза которое приводит к трофическим нарушениям. Характерны шелушение, сухость и изменение пигментации кожи, ломкость ногтей. Отмечается нарушение роста волос, частичное или полное облысение. Повреждается ткань зубов: у детей нарушается формирование зубов, обнаруживаются участки гипоплазии эмали; у пациентов всех возрастных групп - повреждение эмали зубов, развитие кариеса.
8.Паратгормон совместно с гормоном щитовидной железы кальцитонином и витамином D отвечает за регуляцию в организме фосфорно-кальциевого обмена. Его недостаток вызывает снижение в крови уровня кальция и повышенное содержание фосфатов. В результате нарушается минеральный баланс (равновесие между ионами К, Na, Mg), проницаемость клеточных мембран, что проявляется усилением нервно-мышечной возбудимости и судорогами. Гипокальциемия и гиперфосфатемия способствуют отложению солей кальция во внутренних органах и на стенках кровеносных сосудов.
Эталон ответов к задаче №12.
1.В общем анализе мочи выявлено увеличение суточного диуреза. КОС крови (снижение парциального давления кислорода,дефицит оснований). Полиурия, гипстенурия
2.Основной симптом: полиурия(диурез у Э.равен 7,5 л ) является результатом недостаточности эффектов АДГ, обуславливающей  снижение реабсорбции жидкости в дистальных отделах канальцев почек; это, в свою очередь, приводит к выведению почками большого количества неконцентрированной мочи (относительная плотность ее равна 1.002),полидипсия(Э.выпивает в сутки 6-8 л жидкости)обусловлена патологической жаждой, полидипсия вызвана активацией нейронов центра жажды гипоталамуса в связи с гиперосмолярностью плазмы крови и гипогидратацией клеток организма, с этим в существенной мере связано плохое самочувствие Э. и частые головные боли. 
3.На основании жалоб, анамнеза, данных лабораторных методов исследований, был выставлен диагноз: синдром несахарного мочеизнурения.
4.Синдром несахарного диабета  следует дифференцировать, главным образом, с сахарным диабетом(причина его- недостаточность эффектов инсулина, что определяет особенности его патогенеза, а также проявления, характерные для инсулиновой недостаточности) и передозировкой диуретиков.
5.У ребенка на фоне вегето-сосудистой дистонии имеются признаки несахарного диабета нейрогенного (центорогенного)происхождения в связи с недостаточностью АДГ. об этом позволяет говорить наличие в анамнезе перенесенного 3 месяца тому назад клещевого энцефалита, симптомы сахарного диабета у Э. отсутствуют.
6.Необходимо провести следующие дополнительные методы обследовании: глазное дно, краниограмма. Проведение консультации эндокринолога. Патогенез данного заболевания заключается в том, что имеет место клиника недостаточности эффектов АДГ, обуславливающей  снижение реабсорбции жидкости в дистальных отделах канальцев почек; это, в свою очередь, приводит к выведению почками большого количества неконцентрированной мочи (относительная плотность ее равна 1.002),полидипсия (Э. выпивает в сутки 6-8 л жидкости)обусловлена патологической жаждой, полидипсия вызвана активацией нейронов центра жажды гипоталамуса в связи с гиперосмолярностью плазмы крови и гипогидратацией клеток организма, с этим в существенной мере связано плохое самочувствие и частые головные боли. 
Эталон ответов к задаче №13.
1. У К.развилась посттравматическая парциальная гиперфункция передней доли гипофиза и, как следствие, вторичная гиперфункция коркового слоя надпочечников.
2. Гиперпродукция АКТГ аденогипофизом привела к активации синтеза в коре надпочечников кортикостероидов (в основном:глюко- и минералокортикостероидов )с развитием болезни Иценко-Кушинга.
3. Первоначально развилась гиперфункция аденогипофиза. Из-за увеличения содержания в крови АКТГ повысилась продукция корой надпочечников  глюко- и минералокортикостероидов.
4. Артериальная гипертензия и гипернатриемия являются следствием гиперпродукции альдостерона, гипергликемия-усиления процесса глюконеогенеза в связи с повышением выработки и высвобождения глюкокортикоидов пучковой зоной коры надпочечников.
 Эталон ответов к задаче №14.
1. В лабораторных тестах выявлены следующие отклонения. КОС крови (снижение парциального давления кислорода, что свидетельствует об артериальной гипоксемии, дефицит оснований, что свидетельствует о метаболическом ацидозе).
2. Синдром недостаточности кровообращения. 
3. Одышка, сердцебиения, увеличение размеров печени, потливость, задержка физического развития. 
4. Врожденных порок сердца – дефект межпредсердной перегородки, ХСН 2а. ФК2-3.
5. Рентгенография ОГК (усиление легочного рисунка), ЭхоКГ (выявление вышеперечисленных компонентов порока), ЭКГ (гипертрофия миокарда правых отделов сердца).
6. ВПС с обогащением малого круга кровообращения без цианоза: открытый артериальный проток, дефект межпредсердной перегородки, дефект межжелудочковой перегородки, атрио-вентрикулярный канал, аномальный дренаж легочных вен.
7. Для этой группы ВПС характерны: гиперволемия и гипертензия малого круга кровообращения;  гипертрофия правых отделов сердца и относительно ранее развитие сердечной недостаточности; дети, имеющие эти пороки, часто болеют затяжными бронхитами и пневмониями; в фазе декомпенсации может возникать вторичный цианоз, вызванный изменением направления сброса крови — право-левым шунтом (комплексЭйзенменгера).
8.  Дефект может локализоваться в различных областях межпредсердной перегородки (МПП). Чаще встречают вторичный ДМПП, который обычно расположен в средней трети МПП (в области овального отверстия, центральный вторичный ДМПП), реже — в области впадения верхней полой вены (высокий вторичный ДМПП), в области впадения нижней полой вены (низкий вторичный ДМПП). Первичный ДМПП (ostium primum) локализуется в нижней трети МПП и часто сочетается с аномалиями атриовентрикулярных клапанов и канала.
9. При ДМПП сброс крови слева направо происходит на уровне предсердий. Увеличивается кровоток через трехстворчатый клапан и клапан легочной артерии, что приводит к гиперволемии в малом круге кровообращения, перегрузке и дилатации правого предсердия, а затем и правого желудочка. 
10. Характерны отклонение электрической оси сердца вправо, признаки гипертрофии правого предсердия и правого желудочка, неполная блокада ПНПГ, метаболические нарушения в миокарде, реже атрио-вентрикулярная блокада I степени.
Эталоны ответов к ситуационной задаче№15
1. Биохим анализ крови: повышение показателей ЛДГ, ревмофактора. ЭКГ: умеренная тахикардия, повышение потенциалов миокарда  левого желудочка, обоих предсердий, нарушение процессов реполяризации передне-боковой и нижней стенок левого желудочка по типу систолической перегрузки (возможно как проявление сердечной недостаточности, комбинированная гипертрофия миокарда). ЭхоКГ: расширение полости левого предсердия, незначительное увеличение ЛЖ, гипертрофия миокарда задней стенки ЛЖ. Снижение сократительной функция миокарда ЛЖ. Повышенная эхогенность и утолщение перикарда за боковой стенкой правого желудочка. Сепарация листков перикарда в базальной и средней части за ЗСЛЖ 0,26см. Признаки  диастолической дисфункции ЛЖ (как проявления рестриктивной кардиомиопатии, осложненной серозным перикардитом). Рентгенография ОГК: митральная конфигурация сердца, признаки обогащения малого круга кровообращения, признаки пневмосклероза справа.
2. Синдром недостаточности кровообращения преимущественно по правожелудочковому типу. 
3. Клинический диагноз: Гипертрофическая кардиомиопатия, асимметричная без  обструкции. ХСН 2а. ФК 3. Осл.: Серозный перикардит. Соп.:  Правосторонний нефроптоз. 
4. Классификация кардиомиопатий: 
1) Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП)
2) Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП)
3) Аритмогенная правожелудочковая кардиомиопатия (АКМП)
4) Рестриктивная кардиомиопатия (РКМП)
5) Неклассифицируемые кардиомиопатии: некомпактный миокард (НМЛЖ), КМП такотсубо (takotsubo).
5. Существуют 2 формы рестриктивной кардиомиопатии: фибропластический эндокардит Лёффлера; эндомиокардиальный фиброз Дэвиса.
6. Характерные жалобы для РКМП: слабость, повышенная утомляемость, одышка при незначительной физической нагрузке, кашель, увеличение живота, отеки верхней половины туловища. 
7. На ЭКГ при РКМП:  признаки гипертрофии пораженных отделов сердца, особенно выражена перегрузка предсердий. Нередки снижение сегмента ST и инверсия зубца Т. Возможны нарушения ритма и проводимости. Тахикардия не характерна.
8. На ЭхоКГ при РКМП: систолическая функция не нарушена; отмечается рестриктивный тип диастолической дисфункции; выраженная дилатация предсердий; уменьшение полости пораженного желудочка; признаки легочной гипертензии; толщина стенок сердца обычно не увеличена. 
9. Различают первичные и вторичные причины рестриктивной кардиомиопатии.
К первичным относят эндокардит Леффлера и фиброэластоз миокарда. Вторичная рестриктивная кардиомиопатия развивается при амилоидозе сердца, гемохроматозе, саркоидозе, склеродермии,  болезни Гоше и многих других заболеваниях.[
Эталоны ответов к ситуационной задаче№16
1. ОАК: умеренный лейкоцитоз. ЭКГ:  нарушение процессов реполяризации передне-перегородочной, верхушечной области, боковой стенок ЛЖ. ЭхоКГ: Увеличена  полость ЛП. Выраженная гипертрофия миокарда ЛЖ с обструкцией выходного тракта, преимущественно ЛЖ. Небольшое выбухание мембранозной части МЖП в сторону ПЖ. В выходном тракте ЛЖ ГД 61 мм рт ст. Умеренно сужен выходной тракт ПЖ, ГД 10 мм рт ст. МК: створки удлинены, незначительное ограничение задней за счет укороченных хорд. ПМК с МР(++)-(+++) узкая, ТР(+), АР(+)-(++) узкая. Рентгенография  ОГК:  Усиление  легочного  рисунка, умеренное увеличение сердца влево.
2. Синдром недостаточности кровообращения 
3. Основной диагноз: Гипертрофическая кардиомиопатия  с  обструкцией, асимметричная. Митральная недостаточность 2 степени. ХСН 2а. ФК 3.
Осл.: Нарушение ритма (желудочковая экстрасистолия). 
Соп.: Энцефалопатия (резидуальная и последствия органического поражения ЦНС), гипертензионный синдром, эмоционально-волевые нарушения. Задержка психо-физического развития. Правосторонний птоз верхнего века. 
4. Классификация кардиомиопатий: 
1) Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП)
2) Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП)
3) Аритмогенная правожелудочковая кардиомиопатия (АКМП)
4) Рестриктивная кардиомиопатия (РКМП)
5) Неклассифицируемые кардиомиопатии: некомпактный миокард (НМЛЖ), КМП такотсубо (takotsubo).
5. Классификация ГКМП (Леонтьева И.В., 2002):
	Вид КМП
	Выраженность обструкции
	Градиент давления
(степень)
	Клиническая стадия

	Асимметричная
	Обструктивная форма
	1ст.   до 30мм
	Компенсации

	Симметричная
	Необструктивная форма
	2 ст.   30-60мм
	Субкомпенсации

	
	
	3ст   более 60мм
	Декомпенсации


6. При ГКМП генетическая неполноценность сократительных белков обуславливает нарушение обменных и сократительных процессов в гипертрофированном миокарде:
- снижение эластичности и сократимости гипертрофированного миокарда ЛЖ с ухудшением его диастолического наполнения 
- несоответствие коронарного кровотока в неизмененных сосудах степени гипертрофии миокарда
- сдавление коронарных сосудов гипертрофированным миокардом
- нарушение соооооокорости проведения возбуждения в желудочках с асинхронным сокращением различных отделов миокрада
- асинергизм сокращения отдельных участков миокарда со снижением пропульсивной способности ЛЖ.
7. Основные жалобы при ГКМП у старших детей: быстрая утомляемость, одышка при нагрузках, кардиалгии, головокружения и обмороки, сердцебиения, синкопальные состояния. 
8. Рентгенография ОГК: незначительное увеличение дуг Лж и ЛП, закругление верхушки сердца, возможно усиление легочного рисунка. У детей раннего возраста КТИ 50-76%. 
9. Дифференциальную диагностику ГКПМ проводят с приобретенными и врожденными пороками сердца (стеноз устья аорты), эссенциальной артериальной гипертензией, спортивным сердцем.
10. Основу терапии ГКМП составляют препараты с отрицательным инотропным действием: бета-блокаторы или антагонисты кальция группы верапамила. 
Эталон ответов к задаче № 17
1. Гемограмма: показатели гемоглобина на верхней границы нормы. ЭКГ:  Усиление биопотенциалов  миокарда ЛЖ. Синдром ранней реполяризации желудочков. Единичные предсердные экстрасистолы, сохраняются после 10 приседаний. ЭхоКГ: Увеличена  полость ЛП. Выраженная гипертрофия миокарда ЛЖ с обструкцией выходного тракта, преимущественно ЛЖ. Небольшое выбухание мембранозной части МЖП в сторону ПЖ. В выходном тракте ЛЖ ГД 61 мм рт ст. Умеренно сужен выходной тракт ПЖ, ГД 10 мм рт ст. МК: створки удлинены, незначительное ограничение задней за счет укороченных хорд. ПМК с МР(++)-(+++) узкая, ТР(+), АР(+)-(++) узкая. Рентгенография  ОГК: Усиление  легочного  рисунка, умеренное увеличение сердца влево.
2. Синдром недостаточности кровообращения и синдром вегето-сосудистой дистонии
3. Основной диагноз: Гипертрофическая кардиомиопатия, асимметричная,  без обструкции. НК0. ФК1.
4. Классификация кардиомиопатий: 
1) Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП)
2) Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП)
3) Аритмогенная правожелудочковая кардиомиопатия (АКМП)
4) Рестриктивная кардиомиопатия (РКМП)
5) Неклассифицируемые кардиомиопатии: некомпактный миокард (НМЛЖ), КМП такотсубо (takotsubo).
5. Классификация ГКМП (Леонтьева И.В., 2002):
	Вид КМП
	Выраженность обструкции
	Градиент давления
(степень)
	Клиническая стадия

	Асимметричная
	Обструктивная форма
	1ст.   до 30мм
	Компенсации

	Симметричная
	Необструктивная форма
	2 ст.   30-60мм
	Субкомпенсации

	
	
	3ст    более 60мм
	Декомпенсации


6. При ГКМП генетическая неполноценность сократительных белков обуславливает нарушение обменных и сократительных процессов в гипертрофированном миокарде:
- снижение эластичности и сократимости гипертрофированного миокарда ЛЖ с ухудшением его диастолического наполнения 
- несоответствие коронарного кровотока в неизмененных сосудах степени гипертрофии миокарда
- сдавление коронарных сосудов гипертрофированным миокардом
- нарушение соооооокорости проведения возбуждения в желудочках с асинхронным сокращением различных отделов миокрада
- асинергизм сокращения отдельных участков миокарда со снижением пропульсивной способности ЛЖ.
7. Основные жалобы при ГКМП у старших детей: быстрая утомляемость, одышка при нагрузках, кардиалгии, головокружения и обмороки, сердцебиения, синкопальные состояния. 
8. Рентгенография ОГК: незначительное увеличение дуг ЛЖ и ЛП, закругление верхушки сердца, возможно усиление легочного рисунка. У детей раннего возраста КТИ 50-76%. 
9. Дифференциальную диагностику ГКПМ проводят с приобретенными и врожденными пороками сердца (стеноз устья аорты), эссенциальной артериальной гипертензией, спортивным сердцем.
10. Основу терапии ГКМП составляют препараты с отрицательным инотропным действием: бета-блокаторы или антагонисты кальция группы верапамила. 
Эталон ответов к задаче № 18
1. Гемограмма: умеренный лейкоцитоз, снижение показателей эритроцитов и гемоглобина. ЭКГ:  АВ-блокада 2 ст. ЭхоКГ: КДРЛЖ 3,1см, ФВ 60%,. В полости ЛЖ лоцируется дополнительная хорда. МР(+)-(++) узкая. ТР(+). СДПЖ 29 мм рт ст. Рентгенография  ОГК:  КТИ 52%. Холтер ЭКГ: Синусовый ритм 55-200уд/мин, одиночные желудочковые экстрасистолы, АВ-блокада 2 ст. Мобитц 1 преимущественно в активное время суток.
2. Синдром недостаточности кровообращения 1 степени
3. Основной диагноз: Неревматический миокардит с нарушением ритма и проводимости (желудочковая экстрасистолия, АВ-блокада 2 степени). ХСН 1. ФК 2.
4. 1) Ортостатическая проба. Сначала у ребенка регистрируют ЭКГ в горизонтальном положении (после 5–10-мин отдыха) в 12 отведениях, затем - в вертикальном положении (после 5–10 мин стоя). В норме в вертикальном положении - на ЭКГ небольшое укорочение интервалов R–R, РQ и Q–Т, некоторое уплощение з.Т. Выраженное укорочение интервалов R–R (ускорение ритма) в 1,5–2 раза в вертикальном положении с инверсией з.Т в III, аVF, V4–6 может свидетельствовать о наличии у ребенка гиперсимпатикотонической вегетативной реактивности. Выраженное удлинение интервалов R–R (замедление ритма) в вертикальном положении и увеличение зубцов Т указывает на асимпатикотонический тип вегетативной реактивности. Вагозависимые экстрасистолы фиксируются на ЭКГ в состоянии лежа и исчезают в вертикальном положении, а симпатозависимые наоборот появляются в положении стоя. Ортостатическая проба также помогает выявить вагусную атриовентрикулярную блокаду I степени: в вертикальном положении пациента она исчезает. 
2) Проба с физической нагрузкой. Проводится на велоэргометре (45 об/мин, 1 вт/кг массы тела, в течение 3 мин) или путем приседаний (20-30 приседаний в быстром темпе). ЭКГ фиксируется до и после нагрузки. При нормальной реакции на нагрузку выявляется лишь небольшое ускорение ритма. При вегетативных нарушениях появляются сдвиги, аналогичные описанным при проведении ортостатической пробы. Проба также помогает выявлению вагозависимых и симпатозависимых экстрасистол. Более показательна, чем ортостатическая проба.
3) Диагностическая ЭКГ проба с атропином: Введение атропина вызывает временное угнетение тонуса блуждающего нерва. Проба применяется у детей школьного возраста при подозрении на вагусный характер изменений ЭКГ (брадикардия, нарушения проводимости, экстрасистолия). Атропин вводится подкожно из расчета 0,1 мл на год жизни. Регистрация ЭКГ (в 12 отведениях) проводится до дачи атропина, сразу после нее и через каждые 5 мин в течение получаса. Если после пробы с атропином временно исчезают изменения на ЭКГ, она расценивается как положительная и указывает на повышение тонуса блуждающего нерва.
5. Классификация миокардитов (Белоконь Н. А., 1984г.)
	Период возникновения заболевания
	Врожденный («ранний», «поздний»); приобретенный

	Этиологический фактор 
	Вирусный, вирусно-бактериальный, бактериальный, паразитар-ный, грибковый, иерсиниозный, аллергический (лекарственный, сывороточный, поствакцинальный), идиопатический 

	Форма 
	Кардит;  поражение проводящей системы сердца 

	Течение 
	Острое (до 3мес); подострое (до 18мес); рецидивирующее; первично-хроническое (застойный, гипертрофический, рестриктивный вариант) 

	Степень тяжести 
	Легкая,  средняя,  тяжелая 

	Форма и стадия СН 
	ЛЖН  І, ІІА, ІІБ, ІІІ; ПЖН  І, ІІА, ІІБ, ІІІ; Тотальная 

	Исходы и осложнения 
	Кардиосклероз, гипертрофия миокарда, нарушение ритма и проводимости, легочная гипертензия,  поражение клапанного аппарата, констриктивный миоперикардит, тромбоэмболический синдром 


6.Профилактика миокардитов:
Первичная профилактика предусматривает предупреждение инфицирования плода во время беременности, закаливание ребёнка, лечение острой и хронической очаговой инфекции, диспансерное наблюдение за детьми из группы риска по сердечно-сосудистым заболеваниям. 
Вторичная профилактика направлена на предупреждение осложнений и рецидивирования процесса, достигаемое чётким соблюдением принципов диспансерного наблюдения больных. 
7. Госпитализации подлежат дети с подозрением на острый миокардит. Экстренная госпитализация показана при выявлении изменений ЭКГ и/или признаков сердечной недостаточности, повышении уровня кардиоспецифических ферментов. Подозрение на миокардит у новорожденного требует немедленной госпитаизации в отделение интенсивной терапии с возможностью мониторирования сердечного ритма и показателей гомеостаза.
8.  Медикаментозное лечение включает этиотропную терапию инфекции )антибактериальную, противовирусную), лечение сердечной недостаточности (ИАПФ, мочегонные, сердечные гликозиды, метаболические средства), индивидуально обоснованную патогенетическую терапию: противовоспалительные (иммуносепрессивную), антиферментную, антикоагулянтную, дезинтоксикационную, иммунотерапию.
9. Различают изолированный фиброэластоз и сочетанный субэндокардиальный фиброэластоз, когда у ребенка отмечаются признаки тяжелого ВПС левых отделов сердца обструктивного типа (стеноз или атрезия аорты, коарктация аорты, гипоплазия ЛЖ).
10. Признаки сердечной недостаточности при неревматических кардитах делятся на следующие стадии.
I стадия. Признаки СН отсутствуют и появляются после нагрузки в виде тахикардии или одышки.
IIА стадия. При левожелудочковой недостаточности ЧСС и ЧД в минуту увеличены соответственно на 10–20 и 30–50% относительно нормы. При правожелудочковой недостаточности печень выступает на 2–3 см из-под реберной дуги.
IIБ стадия. При левожелудочковой недостаточности ЧСС увеличено на 30–50, ЧД - на 50–70% от нормы, появляются акроцианоз, навязчивый кашель, влажные мелкие пузырчатые хрипы в легких.
При правожелудочковой недостаточности ЧСС и ЧД увеличены на 50–60 и 70-100% и более относительно нормы. При правожелудочковой недостаточности отмечаются увеличение печени и отечный синдром (отеки на лице, ногах, гидраторакс, гидроперикард, асцит).
III стадия – тяжелые нарушения гемодинамики, нарушения обменных процессов и функций всех органов.
Эталон ответов к задаче № 19
1. Анализы крови и мочи в пределах нормы. На ЭКГ зарегистрировано нарушение ритма (Частые блокированные предсердные экстрасистолы по типу бигемении.), брадикардия — ЧСС 55-58 уд в мин. После физической нагрузке экстрасистолы исчезают, что позволяет предположить их дисрегуляторное вагозависимое происхождение. По данным ЭхоКГ: Пролапс аортального клапана 1 степени. На РЭГ проявления внутричерепной гипертензии. На холтер ЭКГ так же зарегистрированы нечастые одиночные желудочковые экстрасистолы, эпизоды синусовой аритмии, эпизоды миграции водителя ритма.
2. У ребенка выявляются следующие синдромы: церебрастенический синдром, синдром вегетативной дисфункции, аритмический синдром.
3. Синдром вегетативной дисфункции может встречаться при внутричерепной гипертензии, последствиях перинатальной энцефалопатии.
4. Вегетососудистая дистония по ваготоническому типу с нарушением ритма (предсердная, суправентрикулярная, желудочковая экстрасистолия). Соп.: Пролапс аортального клапана 1 ст.  Резидуальная энцефалопатия с  синдромом внутричерепной гипертензии ст. декомпенсации. Экзогенно-конституциональное ожирение 2 степени.
5. Выделяют синдром ВД по ваготоническому, симпатикотоническому и смешанному типам, по течению: перманентное, пароксизмальное.
6. Повышение активности парасимпатического отдела вегетативной нервной системы.
7. Проводится регистрация ЭКГ перед проведением ЭКГ-пробы, затем через 15, 30, 45 и 60 минут после подкожного введения атропина.
Эталон ответов к задаче №20
1. Анализы крови и мочи в пределах нормы. На ЭКГ зарегистрировано нарушение внутрижелудочковой проводимости, синоатриальная блокада 2 степени, суправентрикулярная экстрасистолия. По данным ЭхоКГ: Пролапс аортального клапана 1 степени. На РЭГ проявления церебральной ангиодистонии. На холтер ЭКГ зарегистрированы синусовая аритмия с эпизодами миграции водителя ритма по предсердиям, эпизоды синусовой тахикардии, эктопическая активность представлена одиночными суправентрикулярными экстрасистолами.
2.  У ребенка выявляются следующие синдромы: церебрастенический синдром, синдром вегетативной дисфункции, аритмический.
3. Синдром вегетативной дисфункции может встречаться при внутричерепной гипертензии, последствиях перинатальной энцефалопатии.
4. Вегетососудистая дистония по симпатикотоническому типу с нарушениями ритма и проводимости (суправентрикулярная экстрасистолия, эпизоды СА-блокады 2ст). Соп: Астеноневротический синдром.
5. Выделяют синдром ВД по ваготоническому, симпатикотоническому и смешанному типам, по течению: перманентное, пароксизмальное.
6. Повышение активности симпатического отдела вегетативной нервной системы.
7. Проводится регистрация ЭКГ перед проведением ЭКГ-пробы, затем через 15, 30, 45 и 60 минут после подкожного введения атропина.
8. Экстрасистолия — внеочередное возбуждение (и последущее сокращение) всего сердца или его отделов. Различают: предсердную и желудочковую экстрасистолию.
9. Для синоаурикулярной блокады 2 степени характерно выпадение целого предсердно-желудочкового комплекса P-QRS, при этом интервал Р-Р, включающий выпавший комплекс, ровно (или почти ровно) в 2 раза длиннее нормального интервала Р-Р.
Эталон ответов к задаче №21
1. В ОАК- ускоренное СОЭ, лейкоцитоз с нейтрофильным сдвигом влево; ОАМ белок - 0,06%о, б/х крови серомукоиды 0,8 (норма - до 0,2), на рентгенограмме эпифизарный остеопороз.

2. Ювенильный хронический артрит.

3. Суставной синдром, артралгический

4. Реактивными артритами, острой ревматической лихорадкой, псориатическим артритом, системная красная волчанка, туберкулез и другие.

5. Консультация ортопеда, инфекциониста; иммунограмма, узи суставов 

6. Патологический процесс начинается в синовиальной оболочке сустава с нарушением микроциркуляции и поражения клеток, выстилающих синовиальную оболочку. Активизируется аутоиммунный  процесс, синтезируются цитокины ИЛ1, ИЛ6, ИЛ8, ИЛ17, ФНО α- основа системных появлений ревматоидного артрита.

7. Реактивный артрит, остеомиелит, септический артрит, псориатический артрит.
8. Увеиты

9. Инъекции конъюктивы, образование роговичных  преципитатов, дистрофия роговицы и ее кальцификация, гиперемия и отек радужной оболочки, формирование задних синехий, изменение формы зрачка.

10. Наиболее неблагоприятный прогноз - у детей с упорной лихорадкой, тромбоцитозом, длительной глюкокортикоидной терапией.
Эталон ответов к задаче №22
1.В ОАК отмечается ускоренное СОЭ 11 мм/ч; ОАМ без особенностей; на ЭКГ: отклонение электрической оси влево, признаки перегрузки левых отделов сердца. ЭХОкг: систоло-диастолический поток в легочной артерии на уровне бифуркации (подтверждает наличие функционирующего артериального протока). Рентгенография: гиперволемия, гипертензия в сосудах малого круга кровообращения, расширение и выбухание ствола легочной артерии по левому контуру сердца, расширение восходящей артерии. Сердце - талия сглажена, увеличено влево, кардиомегалия 1 ст.

2. Сердечная недостаточность.

3.Дифференциальный диагноз проводится с врожденными пороками, протекающими с перегрузкой  малого круга кровообращения (ДМПП, ДМЖП), неполной формой атриовентрикулярной коммуникации, дефектом аорто-легочной перегородки.
4.ВПС - Открытый артериальный проток. Осложнение: ХСН1 ФК2.

5.При незаращении артериального протока, под влиянием градиента давления, между аортой и легочной артерией часть оксигенированной крови из аорты  поступает в легочную артерию, далее в легкие; из сосудов  МКК  она поступает в левую половину сердца и аорту, что способствует раннему развитию легочной гипертензии. Повторная циркуляция дополнительных объемов крови в легких приводит к переполнению его сосудистого русла и обуславливает  повышенную работу прежде всего левого предсердия и желудочка, вызывая их гипертрофию.

7. Оперативное лечение: перевязка ОАП, после операции через 3 месяца, затем 2 раза в год-кардиохирург, кардиолог-2 раза в год.

8.Артериальный проток-сосуд, соединяющий во внутриутробном периоде аорту и легочную артерию. Кровь поступает из правого желудочка в легочную артерию, оттуда через артериальный проток, кровь идет в аорту, кровоснабжая нижнюю половину туловища плода. 

Эталон ответов к задаче №23
1. Анализы крови и мочи в пределах нормы. На ЭКГ зарегистрирована легкая аритмия и неполная блокада правой ножки пучка Гиса. По данным ЭхоКГ: дополнительная хорда ЛЖ. На РЭГ проявления церебральной ангиодистонии. На холтер ЭКГ зарегистрированы синусовая аритмия с эпизодами миграции водителя ритма по предсердиям, эпизоды синусовой тахикардии, эктопическая активность представлена редкими одиночными суправентрикулярными экстрасистолами.

2. У ребенка выявляются следующие синдромы:  синдром артериальной гипертензии, синдром вегетативной дисфункции, неврологический. 

3. Синдром артериальной гипертензии может встречаться при различных заболеваниях почек ( стенозе почечных артерий, паренхиматозных заболеваниях почек), при дисфункции коры надпочечников, феохромоцитоме.

4. Первичная  артериальная гипертензия. Лабильная.  Соп.:  Энцефаорпатия  сочетанного ганеза ( дисциркуляторная , резидуальная с умеренно выраженным синдромом  внутричерепной гипертензии синдромом  умеренно выраженной  атаксии, двусторонней пирамидной недостаточностью в ст субкомпенсации. Двусторонний нефроптоз. 

5. Выделяют АГ первичную или эссенциальную и вторичную, а так же лабильную, АГ на фоне заболеваний почек, АГ на фоне эндокринных заболеваний, ятрогенные АГ ( обусловленные приемом лекарственных средств).

6. Аускультативный метод является стандартом измерения АД, низкая стоимость тонометров, невозможность применения для самоконтроля; недостатки: чувствительность к шумам, зависимость от качества слуха.  По сравнению с аускультативным методом осциллометрический метод более устойчив к шумовому воздействию, позволяет проводить измерение через тонкую одежду, не даёт сбоев и ошибок при наличии выраженного “аускультативного провала” и слабых тонов Короткова. Применение осциллометрического метода позволяет уменьшить влияние человеческого фактора на процесс регистрации давления, что, при условии полного соблюдения рекомендаций производителя по измерению, позволяет снизить прогрешность измерения до величины погрешности прибора, указанной в паспорте (±3мм.рт.ст.).

7. Учитывая особенности АГ у детей и подростков ( связь с синдромом вегетативной дисфункции, часто лабильный характер АГ), диагноз ГБ следует кстанавливать только у подростков 16 лет и старше в случае, когда первичная АГ сохраняется в течение 1 года и более, или в более раннем возрасте – при наличии поражений органов-мишеней.

Эталон ответов к задаче №24
1. Анализы крови и мочи в пределах нормы. На ЭКГ зарегистрирована брадикардия. По данным ЭхоКГ: Пролапс аортального клапана 1 степени. На ЭЭГ легкие общемозговые изменения биоэлектричекой активности головного мозга. На СМАД показатели нагрузки давлением ИВ САД 99%, ИВ ДАД 69%. Суточный профиль АД изменен по типу чрезмерной степени снижения ДАД в ночные часы.  

2. У ребенка выявляются следующие синдромы:  синдром артериальной гипертензии.

3. Синдром артериальной гипертензии может встречаться при различных заболеваниях почек (стенозе почечных артерий, паренхиматозных заболеваниях почек), при дисфункции коры надпочечников, феохромоцитоме. 

4.  Гипертоническая болезнь   2 степени, 1 стадии,  высокого риска. 

5. Выделяют АГ первичную или эссенциальную и вторичную, а так же лабильную, АГ на фоне заболеваний почек, АГ на фоне эндокринных заболеваний, ятрогенные АГ ( обусловленные приемом лекарственных средств).

6. Аускультативный метод является стандартом измерения АД, низкая стоимость тонометров, невозможность применения для самоконтроля; недостатки: чувствительность к шумам, зависимость от качества слуха.  По сравнению с аускультативным методом осциллометрический метод более устойчив к шумовому воздействию, позволяет проводить измерение через тонкую одежду, не даёт сбоев и ошибок при наличии выраженного “аускультативного провала” и слабых тонов Короткова. Применение осциллометрического метода позволяет уменьшить влияние человеческого фактора на процесс регистрации давления, что, при условии полного соблюдения рекомендаций производителя по измерению, позволяет снизить погрешность измерения до величины погрешности прибора, указанной в паспорте (±3мм.рт.ст.).

7. Учитывая особенности АГ у детей и подростков (связь с синдромом вегетативной дисфункции, часто лабильный характер АГ), диагноз ГБ следует устанавливать только у подростков 16 лет и старше в случае, когда первичная АГ сохраняется в течение 1 года и более, или в более раннем возрасте – при наличии поражений органов-мишеней.

8. ВЭМ, определение сахара крови, осмотр глазного дна, РЭГ, УЗИ почек, гормоны щитовидной железы, определение липидного спектра крови.

Эталон ответов к задаче №25
1. Анализы крови и мочи в пределах нормы. На ЭКГ зарегистрирована желудочковая экстрасистолия. По данным холтер ЭКГ: Эктопическая активность представлена частыми одиночными желудочковыми экстрасистолами (эпизодами би- и тригеминии). На СМАД: суточный профиль АД изменен по типу чрезмерного снижения АД в ночные часы. 

2. У ребенка выявляются следующие синдромы:  синдром артериальной гипертензии, астено-невротический синдром.

3.  Желудочковые экстрасистолы выявляются у практически здоровых людей, может быть как следствием приема сердечных гликозидов, гипоксического поражения миокарда, анатомических и воспалительных повреждений миокарда.

4.  Нарушение ритма сердца (желудочковая экстрасистолия). Соп.: Артериальная гипертензия,  лабильная.   

5. В зависимости от локализации очага возбуждения выделяют суправентрикулярные и желудочковые экстрасистолы. Если ЭС исходят из одного гетеротопного очага, то их называют монотопными, если из различных-политопными. По сгруппированности ЭС делятся на единичные, групповые и аллоритмичные. Несколько последовательных ЭС называют групповыми, более 3-6 последовательных ЭС – коротким приступом пароксизмальной тахикардии. Аллоритмией называют последовательное, регулярное появление ЭС: бигимения, тригеминия, квадригимения.

6. Стресс-тесты (ВЭМ, тредмил-тест) проводятся с целью исследования чувствительности ЖЭ к физической нагрузке, выявления предположительно вагозависимой и симпатозависимой ЖЭ, определения адаптации интервала QT к ЧСС на нагрузке; оценки процесса реполяризации.

7. Показанием к интервенционному лечению ( радиочастотной катетерной аблации) детей с ЖЭ является частая ( более 15 тыс. ЖЭ в сутки) экстрасистолия, сопровождающаяся развитием аритмогенной дисфункции миокарда.

Эталон ответов к задаче №26
1.  Анализы крови и мочи в пределах нормы. На ЭКГ зарегистрирован правопредсердный ритм. На ЭхоКГ: размеры левых отделов на верхней границе возрастной нормы. На СМАД: Индекс времени САД 22%, ДАД 8 %. Данных за стабильную АГ не выявлено. УЗДС почек без патологии.

2. У ребенка выявляются следующие синдромы:  синдром артериальной гипертензии, астеноневротический синдром. 

3. Синдром артериальной гипертензии может встречаться при различных заболеваниях почек ( стенозе почечных артерий, паренхиматозных заболеваниях почек), при дисфункции коры надпочечников, феохромоцитоме.

4. Первичная артериальная гипертензия  стабильная. 1 степени,  средний  риск.    

5. Выделяют АГ первичную или эссенциальную и вторичную, а так же лабильную, АГ на фоне заболеваний почек, АГ на фоне эндокринных заболеваний, ятрогенные АГ ( обусловленные приемом лекарственных средств).

6. Индекс времени гипертензии позволяет оценить время повышения АД в течении суток. Этот показатель рассчитывается по проценту измерений, превышающих нормальные показатели АД за 24 часа или отдельно каждого времени суток. При лабильной форме АГ индекс времени гипертензии колеблется от 25 до 50%, при стабильной форме превышает 50%.

7. Критериями  диагностики лабильных форм АГ по данным СМАД являются: -повышение средних значений систолического и/или диастолического АД от 90 до 95 перцентиля распределений этих параметров для соответствующих ростовых показателей;

- повышение выше нормативных значений индекса времени гипертензии в дневное и/или ночное время от 25 до 50 перцентиля;

  - повышенная вариабильность АД.

Эталон ответов к задаче №27
1.  Анализы крови и мочи в пределах нормы. На СМАД: Избыточная степень ночного снижения ДАД. Повышена величина утреннего подъема ДАД. На РЭГ: синдром внутричерепной гипертензии, снижено пульсовое кровенаполнение сосудов. ЭЭГ: легкие изменения биоэлектрической активности головного мозга

2. У ребенка выявляются следующие синдромы:  синдром артериальной гипертензии, астеноневротический синдром, неврологический. 

3. Синдром артериальной гипертензии может встречаться при различных заболеваниях почек ( стенозе почечных артерий, паренхиматозных заболеваниях почек), при дисфункции коры надпочечников, феохромоцитоме.

4. Артериальная гипертензия лабильная. Соп.: Дисциркуляторная энцефалопатия 1ст с астеноневротическим синдром, внутричерепная гипертензия в ст. субкоменсации. 

5. Выделяют АГ первичную или эссенциальную и вторичную, а так же лабильную, АГ на фоне заболеваний почек, АГ на фоне эндокринных заболеваний, ятрогенные АГ ( обусловленные приемом лекарственных средств).

6. Индекс времени гипертензии позволяет оценить время повышения АД в течении суток. Этот показатель рассчитывается по проценту измерений, превышающих нормальные показатели АД за 24 часа или отдельно каждого времени суток. При лабильной форме АГ индекс времени гипертензии колеблется от 25 до 50%, при стабильной форме превышает 50%.

7. Критерии нормального, высокого нормального АД и артериальной гипертензии: Нормальное АД – средние уровни САД и ДАД на трёх визитах, меньше значений 90-го  процентиля для данного возраста, пола и роста. Высокое нормальной АД – средние уровни САД и/или ДАД на трёх визитах, равные или превышающие значения 90-го процентиля, но меньше значений 95-го процентиля для данного возраста, пола и роста. Артериальная гипертензия – средние уровни САД и/или ДАД на трёх визитах, равные или превышающие значения 95 процентиля для данного возраста, пола и роста.

Эталон ответов к задаче №28
1. В лабораторных тестах выявлены следующие отклонения. Гемограмма: полицитемия (повышение содержания эритроцитов), что может быть компенсаторной реакцией системы кроветворения при цианотичных ВПС. На Эхо КГ: увеличены правые отделы сердца, гипертрофия миокарда ПЖ, подаортальный ДМЖП, ДМПП, сужение ыходного тракта ПЖ, аорта смещена вправо и расширена у основания, ГД на легочном клапане 58 мм.рт.ст. На рентгенограмме ОГК: обеднение легочного рисунка, увеличение сердца влево. КТИ 59%.

2. Синдром артериальной гипоксемии.

3. Артериальная гипоксемия характерна для врожденных пороков сердца «синего» типа (с цианозом). Может встречаться при заболеваниях органов дыхания, осложненных дыхательной недостаточностью.

4. ВПС – тетрада Фалло. Открытое овальное окно. ФК2-3.

5. Тетрада Фалл характеризуется наличие 4 морфологических компонентов: комбинированный стеноз легочной артерии (инфундибулярный стеноз выходного тракта правого желудочка, возможно в сочетании с клапанным стенозом легочной артерии, гипоплазией легочной артерии и ее ветвей), большой подаортальный дефект межжелудочковой перегородки, декстрапозиция (смещение вправо) аорты, гипертрофия миокарда правого желудочка.

6. Центральный цианоз обусловлен смешением венозной и артериальной крови в камерах сердца, что приводит к выбросу в большой круг кровообращения недостаточно оксигенированной крови). Периферический цианоз развивается вследствие нарушения периферической микроциркуляции вследствие венозного застоя при застойной сердечной недостаточности.

7. К ВПС с цианозом относятся тетрада Фалло, транспозиция магистральных сосудов.

8. Повышение парциального давления кислорода и/или сатурации кислорода при ингаляции 100% кислорода в течение 10-15 минут свидетельствует о «легочном» происхождении цианоза. При »синих» ВПС цианоз при ингаляции кислорода не уменьшается.

9.  При тетраде Фалло вследствие большого подаортального ДМЖП и смещения аорты вправо во время систолы происходит заброс венозной крови в большой круг кровообращения. Кроме того, стеноз легочной артерии проводит к снижение легочного кровотока и ухудшению оксигенации крови в легких.
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