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Отделение анестезиологии, реанимации и интенсивной терапии (ОАРИТ), его структура и задачи. Мониторинг физикальных, клинических и биологических показателей в ОАРИТ.
I. Тема занятия
Отделение анестезиологии, реанимации и интенсивной терапии (ОАРИТ), его структура и задачи. Мониторинг физикальных, клинических и биологических показателей в ОАРИТ.

II. Общее время занятий
1. Введение. Обоснование важности и актуальности темы – 15 мин.

2. Оценка исходного уровня знаний (письменный контроль) – 15 мин.

3. Разбор основных вопросов – 115 мин.

4. Отработка практических навыков в операционной и палатах ОАРИТ – 115 мин.

5. Разбор протоколов наблюдения больных, чтение рефератов, решение ситуационных задач – 60 мин.

6. Заключительный контроль знаний и навыков –30 мин.

7. Подведение итогов, задание на следующее занятие – 10 мин.

III. Мотивационная характеристика темы
ОАРИТ – структурное подразделение любого стационара, начиная с районного уровня. В нём проходят лечение наиболее тяжёлые больные разных профилей – как хирургического, так и терапевтического, нуждающиеся в интенсивной терапии и наблюдении, а также послеоперационные больные в постнаркозном периоде. Специалисты этого отделения обеспечивают также предоперационную подготовку больных и проведение анестезии во время хирургических вмешательств. Таким образом, реанимационное отделение – широкопрофильная структура, с которой тесно сотрудничают врачи любой специальности, а представители хирургических специальностей – особенно. 

IV. Цель занятия
Ознакомить студентов с принципами организации и работы ОАРИТ, его целями и задачами, методами интенсивного мониторинга показателей.

V. Задачи занятия 

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН ЗНАТЬ:

1. Организационную структуру реанимационного отделения.
2. Задачи ОАРИТ.
3. Показания к госпитализации в ОАРИТ.
4. Основные методы интенсивного мониторинга больных, их роль в оценке состояния больного и выборе тактики дальнейшего лечения.

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН УМЕТЬ:

1. Правильно оценить состояние больного и определить, нуждается ли он в лечении и наблюдении в ОАРИТ.
2. Трактовать основные показатели мониторного и лабораторного наблюдения больного, принять на их основании то или иное решение в отношении тактики дальнейшего лечения.

3.  Иметь навыки работы с наркозной, дыхательной, контрольно-диагностической и лечебной аппаратурой. 

VI. Требования к исходному уровню знаний
· Патологическая физиология

· Клиническая биохимия

· Клиническая фармакология

· Общественное здоровье и организация здравоохранения

· Терапия, хирургия, акушерство и гинекология

VII. Контрольные вопросы из смежных дисциплин
1. Организация хирургических отделений стационара.

2. Лабораторная диагностика заболеваний внутренних органов.

3. Основные физиологические константы гомеостаза.

4. Неотложные состояния в хирургической практике.
VIII. Контрольные вопросы по теме занятия
1. Организация и структура отделения реанимации и интенсивной терапии.

2. Задачи ОАРИТ.

3. Показания к госпитализации пациентов хирургического профиля.

4. Противопоказания к госпитализации в ОАРИТ.

5. Мониторинг. Виды.

6. Лабораторные показатели в интенсивной терапии.

7. Методы объективного обследования пациентов.

8. Критерии перевода пациентов в другие отделения.

IX. Учебный комплекс
За последние годы анестезиология-реаниматология в Республике  Беларусь получила  дальнейшее  развитие  и в настоящее время выделилась в самостоятельный раздел теоретической и практической медицины. Проведение обезболивания  является теперь только одной из функций современной анестезиологии-реаниматологии. Сущность же  ее  работы  заключается  в проведении обширного комплекса мероприятий по восстановлению и поддержанию нарушенных жизненно важных функций  организма,  остро  возникших вследствие заболевания у больных хирургического, кардиологического, пульмонологического, неврологического,  инфекционного,  акушерско-гинекологического и других профилей, травмы, оперативного вмешательства, острых отравлений и других причин.
Наиболее эффективно использовать кадры, оборудование и аппаратуру возможно при организации в крупных клиниках и больницах в составе  отделений анестезиологии-реанимации палат для интенсивной терапии и реанимации больных,  поступающих из отделений стационара  и  доставляемых скорой медицинской помощью.

Расширение объема оперативных вмешательств и улучшение  результатов хирургического  лечения больных стало возможным благодаря применению современных методов анестезии и использованию методов ИТ.

Жизнь больных  в значительной степени зависит от правильного про-ведения операционного и послеоперационного этапов. Для оказания квали-фицированной помощи и проведения ИТ больным имеются отделения анестези-

ологии и реанимации,  оснащенные соответствующей аппаратурой и  подго-товленными специалистами.

Целесообразность открытия таких отделений связана с тем, что концентрация тяжелых больных в одном отделении позволяет более квалифицированно и своевременно проводить необходимые  диагностические,  профилактические и лечебные мероприятия, с большей эффективностью использовать специально подготовленные кадры, оборудование и аппаратуру.

Обратите внимание на то, что существует два вида отделений: анес-тезиологии-реаниматологии, реанимации и ИТ, причем отделения реанимации могут быть многопрофильные  и  специализированные,  создаваемые  с разрешения МЗ РБ с учетом производственной необходимости и профильности больницы.

                      В и д ы  о т д е л е н и й

                      ___________________________

       _______________________________________________________

       анестезиологии и               реанимации и интенсивной

       реаниматологии                        терапии

                                      ________________________

                        специализированные        многопрофильные

                        __________________

                        - токсикологическое

                        - нейрохирургическое

                        - кардиологическое

                        - ожоговое

                        - почечное и др.

     Обратите внимание на характеристики,  необходимые для открытия  в лечебно-профилактических учреждениях отделений анестезиологии-реанима-

ции:

     - в областных (республиканских) больницах,  ЦРБ, являющихся цент-

       рами по оказанию экстренной помощи;

     - в городских больницах;

     - в ЦРБ;

     - в многопрофильных больницах мощностью 1000 и более коек.

Перед отделениями  анестезиологии-реанимации  стоят  определенные

ЗАДАЧИ:

     - подготовка больных к операции и наркозу;

     - выбор метода анестезии;

     - проведение анестезии;
     - проведение методов ИТ и реанимации;

     - проведение методов интенсивного наблюдения и ухода;

     - профилактика и лечение острых нарушений жизненно важных функций

       организма;

     - проведение консультаций тяжелых больных;

     - подготовка персонала.

В соответствии  с  этим  формируются  обязанности  персонала отделения

анестезиологии и реанимации.

Штатные нормативы анестезиологов.

                        1 (один) анестезиолог:

· на 25 коек кардиохирургии, торакальной, сосудистой, фтизиатрической, микрохирургии;
· на 50 коек ожоговых, детской хирургии, нейрохирургии;
· на 75 прочих хирургических коек;
· на 10 должностей врачей-стоматологов поликлиники.
В травмопункте 1 должность на 150 обезболиваний в месяц.  Дополни-

тельно 1 круглосуточный пост врача  анестезиолога-реаниматолога  уста-

навливается в  многопрофильных  больницах  на каждые 200 хирургических

коек, работающих на скорую помощь при многокорпусном расположении.
Должности медсестер-анестезистов устанавливают из расчета 2 долж-

ности на каждую врачебную должность.

Анестезиолог-реаниматолог -  смежные специальности.  Анестезиолог

должен хорошо знать и владеть методами ИТ и реанимации, так как реани-

матолог должен хорошо знать основы анестезиологии.
Для удобства усвоения данного раздела темы предлагаем  схему  ос-

новных структурных  частей  отделения.  Усвойте  основные  цели каждой

структурной единицы, обратите внимание на их оснащение и оборудование.

           Основные структурные части отделения реанимации

           _______________________________________________

· реанимационный зал

· палаты интенсивной терапии и ухода

· экспресс-лаборатория

· вспомогательные помещения

     Обратите внимание,  что потребность в реанимационных  кроватях  в

среднем составляет 3-5%  от общей коечной сети, причем для нейрохирур-

гических и торакальных больных - 10-20%,  для ортопедических и  ЛОР  -

0,5%, для педиатрических (детская хирургия) - 4%.

     Важно соблюдать нормативы площади,  рекомендованные ВОЗ от 14  до

22 м2.  По  приказу МЗ РБ N 26 от 1993 г.  полезная площадь на каждого

больного должна быть не менее 13 м2,  площадь реанимационного  зала  -

36-38 м2.  Оптимальное количество коек в отделении должно быть от 6 до

20. Менее 6 коек – нерентабельно,  а более 20 –  трудно  управляемо.

  1 круглосуточный пост (4,5 ставки) врача-реаниматолога на 6 реанимационных коек. 

  1 круглосуточный пост палатной медсестры на 3 реанимационные

койки.

Большое внимание  необходимо уделять оборудованию и оснащению от-

деления анестезиологии-реанимации. Различают 3 типа оборудования.

                         Оборудование  ОАРИТ

      __________________________________________________________

      !                         !                            !

  контрольно-             лечебное                  вспомогательное

  диагностическое

     Контрольно-диагностическое оборудование включает в себя аппарату-

ру, позволяющую своевременно диагностировать  угрожающие  жизни  рас-стройства, в первую очередь,  со стороны гемодинамики, дыхания, метабо-

лических процессов. Лечебное и вспомогательное оборудование включает в

себя большой  арсенал аппаратов и наборов,  необходимых для проведения

лечебной работы.

     Персонал отделения  должен  твёрдо знать места хранения любого из

аппаратов или наборов, а также уметь с ними обращаться. Все аппараты и

наборы должны находиться в полной исправности и готовности к их немед-

ленному применению.

     Основные группы аппаратов и наборов, необходимых для работы в от-

делении реанимации:

 - оборудование для кардиомониторинга;
     - наркозные и дыхательные аппараты;

     - ЭКГ;

     - ЭЭГ;

     - дефибриллятор;

     - электронасосы;

     - R-аппараты;

     - наборы для венесекций и катетеризаций, интубации трахеи, трахеостомии         и других анестезиологических манипуляций;

     - оборудование для экспресс-лаборатории.

Следует дополнительно отметить, что в современных условиях особую роль в работе ОАРИТ играют компьютерное оборудование, локальные сети и Интернет. Всё это облегчает работу врача и сестры, упрощая мониторинг (проводить его можно из ординаторской), доступ к медицинской информации и ведение документации.

ПОКАЗАНИЯ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ ДЛЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ В ОТДЕЛЕНИЕ РЕАНИМАЦИИ. 

Палаты реанимации и ИТ предназначены для тяжелых больных, которых

можно вывести из критического состояния благодаря применению

современных методов ИТ и реанимации.  Недопустимо использовать эти па-

латы в  качестве  места для безнадежных больных во имя освобождения от

них других отделений, а также содержать в этих палатах больных со ста-

бильной функцией жизненно важных органов или больных, которым выполнены небольшие оперативные вмешательства под наркозом.

Для удобства  усвоения ниже приводятся основные показания для пе-

ревода или госпитализации больных в отделение реанимации:

     1. Шок любой этиологии.

     2. Состояние после обширных осложненных и неосложненных  хирурги-

ческих операций под наркозом.

     3. Больные,  нуждающиеся в коррекции нарушенных  жизненно  важных

функций организма в процессе подготовки к операции и в послеоперацион-

ном периоде.

     4. Острая сердечно-сосудистая и дыхательная недостаточность, раз-

вившаяся в предоперационном и послеоперационном периодах.

     5. Нарушение свертывающей и антисвертывающей систем крови.

     6. Острые нарушения метаболизма (белкового, углеводного, электро-

литного, водного и др.)

     7. Острая почечная и печеночная недостаточность.

Учтите, что в госпитализации нуждаются и те больные,  у которых в

данный момент нет нарушений жизненно важных функций организма, но по характеру операции или травмы они могут возникнуть в ближайшее время.

Отказ от госпитализации может быть обусловлен:

     1. Некурабельным онкологическим заболеванием.

     2. Тяжелыми необратимыми поражениями ЦНС (кровоизлияние в мозг  с

прорывом в желудочки, установленная смерть мозга и др.).

     3. Терминальная стадия хронических  заболеваний  сердечно-сосудистой

системы и паренхиматозных органов.

МОНИТОРИНГ ФИЗИКАЛЬНЫХ, КЛИНИЧЕСКИХ И БИОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ В ОАРИТ
Основные функциональные  исследования, необходимые для обследования больных:

     - показатели гемодинамики

     - показатели внешнего дыхания

     - показатели свертывающей и антисвертывающей систем крови

     - клинические и биохимические анализы крови, мочи, ликвора

     - газовый состав крови , КЩС

     - электролиты крови и мочи

     - электрофизиологические исследования мышечной, сердечно-сосудис-

       той систем, ЦНС.

В настоящее время различают 4 вида интенсивного наблюдения:

     - мониторное

     - визуальное

     - лабораторное

     - комбинированное.

Необходимо усвоить, что мониторное наблюдение является только хо-

рошим помощником  и  своевременным информатором,  но не может заменить

работу медицинского персонала.  Дефицитность, высокая стоимость обору-

дования, отсутствие квалифицированного технического персонала  затруд-

няют широкое  использование мониторного наблюдения в отделениях реани-

мации многопрофильных больниц.

Под визуальным  наблюдением необходимо понимать и измерение общепринятых основных показателей:  АД,  частоты пульса,  дыхания,  температуры тела, ЭКГ, ЦВД, измерение диуреза и др. 

Интенсивное наблюдение влечет за собой проведение ИТ.  ИТ  –  это

качественно новая форма терапии,  так как применяется у крайне тяжелой

группы больных. ИТ – временное замещение и поддержание остро утра-

ченных витальных функций организма. Основные формы ИТ представлены ни-

же:

     - ИВЛ

     - создание свободной проходимости дыхательных путей

     - нормализации КЩС

     - нормализация водно-электролитного баланса

     - коррекция нарушений сердечно-сосудистой системы

     - реанимация дыхания и кровообращения. 

Для обеспечения всего объема ИТ в отделении реанимации предусмотрено необходимое количество медикаментов, инфузионных средств, крови и кровезаменителей.

Для контроля знаний и удобства восприятия ниже представлены некоторые лабораторные показатели,  используемые в отделении реанимации.

     Клинический и биохимический анализ крови и мочи :

     Нв                           120-160 г/л

     Нt                            0,36 - 0,48

     Эритроциты           3,8-5,0*1012 шт/л

     Общий белок         60-80 г/л

     Мочевина               2,50-8,33 ммоль/л

     Калий плазмы        3,6-5,4 ммоль/л

     Натрий плазмы      130-140 ммоль/л

     Кальций крови       96-108 ммоль/л

     Магний крови        0,70-1,07 ммоль/л

     ОЦК                        60-75 мл/кг

     ОЦП                        40-45 мл/кг

     ОЦ эр                      20-30 мл/кг

     Суточное количество мочи    1,5 - 2 л

     Удельный вес мочи   1016-1022

     рН мочи                      6,2

     Калий мочи                2-3 г

     Натрий мочи              4-6 г

     Хлор                           5-8 г

     Газовый состав крови и КЩС

     рН                            7,34 -7,45 ед

     РО2 арт                    80-120 мм рт ст

     PCO2  арт                 35-45 мм рт ст 

     рСО2                        4,52-5,99 кПа

     ВВ                            4,66-5,99 кПа 

     HCO3 -                                   22-25 мэкв/л

     SE                             21-24 мэкв/л

     АВ                            18-22 мэкв/л

     ВЕ                             +\- 2,3 мэкв/л

     SpO2                         94-100%

     НвО2 арт                  92-98 %

     НвО2 вен                  50-75 %

     Сумма орг.кислот    9-12 мэкв/л

     Лактат                       0,06-0,12 г/л

     Пируват                    0,004-0,006 г

     Shunte                                     2 – 8%

    Показатели свертывающей и антисвертывающей систем крови

АЧТВ                                                     28 – 43"

МНО                                                      0,7 – 1,3

Этаноловый тест                                  отрицательный

D-димеры                                              отрицательный 

    Время свертывания по Ли-Уайту       7-11 мин
    Время рекальцификации                     90-250"

    Протромбиновый индекс                    0,8-1,1

    Толерантность к гепарину                  6-11 мин

    Тромбиновое время                             30-40"

    Свободный гепарин                             7-8"

    Фибриноген                                          2,0-4,0 г/л

    Фибринолитическая активность        210-220 мин

    Ретракция кровяного сгустка             40-50%

     Х. ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ

1. В  реанимационный зал из приемного отделения доставлен больной в преагональном состоянии. На чем лучше расположить его для проведения экстренных реанимационных мероприятий ?
· на кушетке

· на кровати

· на любой твёрдой поверхности (перевязочный стол, пол)

· в любом месте

2. В приемное отделение доставлен больной в агональном  состоянии с терминальной  фазой  онкозаболевания.  Тяжесть состояния обусловлена основным процессом. Подлежит ли больной госпитализации в отделение реанимации ?

· да 

· нет

3. У больного с некурабельным онкозаболеванием  (общее  состояние было удовлетворительным)  после  электротравмы  развилось терминальное состояние (клиническая смерть). Будут ли осуществляться реанимационные мероприятия, и в каком объеме?

· да, в полном объёме

· да, по сокращённой схеме

· нет

4. У больной с некурабельным  онкозаболеванием  развился  инфаркт миокарда с  явлениями  острой  сердечной недостаточности.  Подлежит ли больная госпитализации и лечению в ОАРИТ ?
· да

· нет

5. Пациент,  60  лет,  во время празднования юбилея поскользнулся и упал. Доставлен в приемный покой в  сознании,  возбужден,  агрессивен. Изо рта запах алкоголя,  кратковременно терял сознание. В крови 2 промили этанола.  В настоящее время жалоб не предъявляет.  ЧСС -  68,  АД 140/90 мм рт. ст. Видимых повреждений нет. Ваша тактика?

· отпустить домой 

· кровь на алкоголь, спинальная пункция, консультация невролога, нейрохирурга, офтальмолога (глазное дно)
· госпитализировать в ОАРИТ и наблюдать

6. Кто определяет необходимость перевода больного в палаты ОАРИТ?

· ответственный врач приёмного отделения

· дежурный реаниматолог

· главврач

· заведующий ОАРИТ

7. В чем заключаются преимущества   нахождения больного в ОАРИТ?

· интенсивное наблюдение

· интенсивный уход

· интенсивная терапия

· всё вышеуказанное верно

8. Кто осуществляет перевод  из  палат  реанимации  в  профильное отделение ?

· ответственный врач приёмного отделения

· дежурный реаниматолог

· главврач

· заведующий ОАРИТ

9. Перечислить показания для госпитализации в ОАРИТ?

· острая сердечно-сосудистая недостаточность

· острая дыхательная недостаточность

· нарушения свёртывания крови
· пневмония 

10. Является ли лаборатория неотложного анализа структурным подразделением ОАРИТ?
· да

· нет
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ПОДГОТОВКА БОЛЬНЫХ К ОПЕРАЦИИ И АНЕСТЕЗИИ. ВИДЫ ОБЕЗБОЛИВАНИЯ.

I. Тема занятия
Подготовка больных к операции и анестезии. Методы проводниковой анестезии. Выбор метода обезболивания.

II. Общее время занятий
1. Введение. Обоснование важности и актуальности темы – 15 мин.

2. Оценка исходного уровня знаний (письменный контроль) – 15 мин.

3. Разбор основных вопросов – 115 мин.

4. Отработка практических навыков в операционной и палатах ОАРИТ – 115 мин.

5. Разбор протоколов наблюдения больных, чтение рефератов, решение ситуационных задач – 60 мин.

6. Заключительный контроль знаний и навыков – 30 мин.

7. Подведение итогов, задание на следующее занятие – 10 мин.

III. Мотивационная характеристика темы
Современная анестезиология владеет широким арсеналом средств, с помощью которых при должном подходе можно максимально снизить риск операции как стресс-фактора. В зависимости от уровня блокады боли анестезия может быть местной (блокируется работа рецепторов – сегодня её выполняют хирурги), проводниковой (уровень периферических нервных магистралей до уровня спинного мозга включительно) и общей (блокада модуляции и собственно восприятия боли на разных уровнях головного мозга от таламуса до коры). В зависимости от ситуации анестезиолог выбирает ту или иную методику. Поскольку анестезия вместе с операцией являются достаточно серьёзным медицинским вмешательством в гомеостаз, организм больного должен быть максимально подготовлен к воздействию этих двух факторов. С этой целью больной проходит так называемую предоперационную подготовку, которая начинается с обследования и заканчивается премедикацией. Таким образом, подготовка больного к оперативному вмешательству и анестезия как таковая сегодня представляют собой целый комплекс лечебно-диагностических процессов, без понимания которых невозможно качественное выполнение хирургической составляющей. 

IV. Цель занятия
Научить студентов: правильно оценивать состояние больного и степень анестезиологического риска, понимать алгоритм подготовки больного к операции, выбора метода анестезии и назначение каждого из её компонентов.

V. Задачи занятия 

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН ЗНАТЬ:

1. Что такое предоперационная подготовка?
2. Что такое премедикация, для чего нужна и как должна выполняться?
3. Для чего нужен осмотр анестезиолога перед операцией?
4. Какие методы обьективизации состояния больного и риска операции и анестезии используются в анестезиологической практике?
5. Что такое многокомпонентная сбалансированная анестезия?
6. Какие существуют методы регионарной анестезии?
СТУДЕНТ ДОЛЖЕН УМЕТЬ:

1. Выполнить осмотр больного с оформлением соответствующей записи в истории болезни.

2. Определить функциональное состояние по ASA и степень анестезиологического риска по AAA.
3. Назначить схему премедикации.
4. Определить предпочтительную методику анестезии в зависимости от основной и сопутствующей патологии, возраста и других факторов.
VI. Требования к исходному уровню знаний
· патологическая физиология;

· фармакология;

· внутренние болезни;

· хирургические болезни;

· топографическая анатомия;

· акушерство и гинекология.

VII. Контрольные вопросы из смежных дисциплин
1. Что такое анамнез и какие его виды существуют?

2. Какова методика общего осмотра больного?

3. Для чего в схемы премедикации включают холиноблокаторы и антигистаминные препараты?

4. Каков механизм действия миорелаксантов, в чём отличия деполяризующих от недеполяризующих, какое это может иметь значение в клинике, для чего они применяются?

5. Каков механизм действия местных анестетиков?

VIII. Контрольные вопросы по теме занятия
1. Какие группы препаратов включаются в схемы премедикации?

2. Для чего нужна премедикация?

3. Что такое предоперационная подготовка?

4. Для чего нужны шкалы ASA и ААА?

5. Что такое сбалансированная многокомпонентная анестезия и каковы её составляющие?

6. Чем отличается тотальная внутривенная анестезия с ИВЛ от сбалансированной многокомпонентной?

7. Что включается в понятие регионарной анестезии?

8. В чём отличие эпидуральной анестезии от спинальной?

IX. Учебный комплекс
Важность подготовки больного к операции и наркозу не вызывает сомнений. Перед оперативным вмешательством под общим обезболиванием врач должен хорошо знать функциональные возможности всех систем организма больного, особое внимание уделив тем органам и системам, функция которых нарушена или резервные возможности снижены.
Подробно собранный анамнез, хорошо проведенное предоперационное обследование больного позволяют избежать так называемых "непредвиденных" осложнений во время наркоза и операции. Хорошо известно, что наибольшее количество осложнений развивается именно тогда, когда о возможности их появления забывают.
Необычная обстановка,  в которой оказывается больной, страх перед предстоящей операцией и болью сопровождаются эмоциональным стрессом и выраженными нарушениями функций внутренних органов. Все это требует от врачей серьезного осмысления и оценки исходного состояния  больного, коррекции и поддержания нарушенных функций организма,  проведения специально разработанных методик подготовки к наркозу и операции,  выбора оптимального метода премедикации и наркоза.

Подходя к постели больного, анестезиолог ставит перед собой и решает следующие задачи:

· оценка состояния больного

· определение степени риска операции и анестезии

· предоперационная подготовка (чего не хватает?)

· выбор и назначение премедикации

· выбор метода (планирование) анестезии

ОЦЕНКА СОСТОЯНИЯ БОЛЬНОГО проводится по общеклиническим принципам с учётом специфики работы анестезиолога и включает в себя этапы:

· сбор анамнеза (аллергологический, фармакологический, профессиональный и т.п.);
· оценка состояния ЦНС больного (степень лабильности психики, уровень вегетативных реакций и т.п.);
· осмотр лица и шеи на предмет перспективы трудной интубации (короткая или длинная шея, ригидность шейного отдела позвоночника, врождённые особенности строения лицевого скелета, деформации, плохое открывание рта, большой язык, отёчность слизистых и т.п.);
· посистемное обследование на предмет готовности сердечно-сосудистой, дыхательной и других систем к повышенным нагрузкам с учётом возрастных особенностей, наличие хронических заболеваний.

Результатом вышеперечисленных шагов является заполнение листа осмотра анестезиолога с оценкой физического состояния больного по классам ASA (American Society of Anesthesiologists):

1. Нормальные, здоровые пациенты без хронических заболеваний.
2. Пациенты с умеренно выраженной патологией, не ограничивающей активности.
3. Пациенты с выраженной системной патологией, ограничением активности, но без потери трудоспособности.
4. Пациенты с выраженной системной патологией, с потерей трудоспособности, требующие постоянного лечения.
5. Умирающие в течение ближайших суток больные

Если операционное вмешательство выполняется по экстренным показаниям, после номера класса ставится индекс Э (экстренность).
На основании оценки состояния больного с учётом характера хирургической патологии и планируемого вмешательства оценивается анестезиологический риск по шкале AAA (также предложена Американской ассоциацией анестезиологов):

1. Пациенты, не имеющие органических заболеваний или имеющие лёгкое заболевание, не дающее нарушения общего состояния.
2. Лёгкие или умеренные нарушения общего состояния, связанные с хирургическим заболеванием, умеренно нарушающие физиологическое равновесие организма.
3. Тяжёлые нарушения общего состояния, связанные с хирургическим заболеванием и могущие значительно нарушить физиологическое равновесие организма.
4. Особо тяжёлые нарушения общего состояния, связанные или не связанные с хирургическим заболеванием, наносящие ущерб витальным функциям организма.
5. Больные 1 и 2 групп, опрерирующиеся по экстренным показаниям.
6. Больные 3 и 4 групп, опрерирующиеся по экстренным показаниям.
7. Крайне тяжёлые больные, которые умрут в течение ближайших суток, независимо от того, будет выполнено хирургическое вмешательство или нет.
ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ПОДГОТОВКА

	Виды подготовки больного к наркозу и операции

	общая

(лечебно-предупредительная)
	психопрофилактическая
	медикаментозная


Цель общей  подготовки – повысить  устойчивость организма путем улучшения функций отдельных органов и систем.
После оценки функциональных и органических нарушений, выявленных у больного после обследования, наступает вторая фаза подготовки – коррекция выявленных нарушений и предупреждение возможных осложнений. Особое внимание при этом обратите на подготовку желудочно-кишечного тракта, функции дыхания и сердечно-сосудистой системы.

Цель психопрофилактической подготовки – снять психоэмоциональную напряженность, страх перед операцией и наркозом.

Схема психопрофилактической подготовки

· беседа врача с больным

· общение больного с выздоравливающими пациентами

· гипнотерапия

· применение седативных препаратов

· при проведении  медикаментозной  седативной  терапии  обязательно учитывайте тип нервной деятельности больного
Медикаментозные седативные средства

· барбитураты (фенобарбитал и др.) – сейчас применяются редко

· нейролептики (дроперидол, галоперидол и др.)

· атарактики (элениум, седуксен, мидазолам и др.)

· аналгетики (морфин, промедол, НПВС и др.)
Цель непосредственной медикаментозной подготовки (премедикации) – ослабление психоэмоциональной напряженности больного перед операцией, профилактика аллергии, торможение нежелательных рефлекторных реакций и улучшение течения наркоза.

Группа препаратов, применяемых для премедикации

· атарактики

· антигистаминные

· холинолитики

· нейроплегики

· анальгетики
	Методы введения лекарственных веществ для премедикации

	через рот
	через прямую кишку
	подкожно
	в/мышечно
	в/венно


Сегодня плановая премедикация в подавляющем большинстве случаев выполняется внутримышечно и включает в себя, как правило, 2 – 3 препарата разных групп. Примерные схемы премедикации могут быть следующими:

· анальгетик+антигистаминный+холинолитик

· атарактик+ антигистаминный+холинолитик

· антигистаминный+холинолитик+нейроплегик

· и др., в зависимости от ожидаемых реакций и потребностей анестезиолога и хирурга.

При выполнении операции по ЭКСТЕРЕННЫМ ПОКАЗАНИЯМ анестезия имеет ряд своих особенностей, таких как:

· проблема полного желудка со всеми вытекающими рисками и последствиями;
· недообследованность больного;
· отсутствие времени на предоперационную подготовку.
В этой связи предпочтение отдаётся наиболее безопасным для больного методикам анестезии с защитой дыхательных путей, полным контролем глубины анестезии и функции сердечно-сосудистой и дыхательной систем, премедикацией на операционном столе.

Всем этим требованиям сегодня отвечает сбалансированная многокомпонентная анестезия. Она включает:

1. Обезболивание с блокадой вегетативных стрессорных реакций.
2. Выключение сознания.
3. Мышечную релаксацию. 

1 – Осуществляется по методике нейролептаналгезии (опиатный анальгетик короткого (~20 минут) действия (фентанил) + нейролептик (дроперидол)). Эти две группы препаратов потенцируют действие друг друга, а, поскольку опиаты выключают лишь восприятие боли верхними отделами ЦНС и не влияют на развитие операционного стресса, реализуемого в ответ на повреждение более низкими отделами нейроэндокринной системы, то применение нейролептика снимает эффекты вегетативной составляющей боли.

2 – Необходимо для ликвидации психоэмоциональной составляющей операционного стресса. Осуществляется с помощью широкого набора анестетиков: внутривенных, ингаляционных, газообразных. Первые представлены такими препаратами, как барбитураты ультракороткого действия (тиопентал натрия, гексенал и др.), кетамин (калипсол), пропофол, ГОМК и др., вводимыми в вену. Вторые представлены жидкими галогенсодержащими веществами, заливаемыми в специальные испарители наркозных аппаратов (галотан, энфлюран, изофлюран и др.). Третий (N2O – закись азота) поступает в виде газа из баллона в наркозный аппарат, где смешивается с кислородом и подаётся больному в виде газовой смеси. Все анестетики имеют различные фармакокинетические и фармакодинамические свойства и в зависимости от ситуации анестезиолог отдаёт предпочтение тому или иному варианту.
3 – Осуществляется с помощью деполяризующих (сукцинилхолин, дитилин) и недеполяризующих (кураре) препаратов. Первая группа отличается быстрым и ультракоротким (3 – 6 минут) действием, что делает их удобными для релаксации при интубации трахеи. Вторая группа действует медленнее и дольше (20-90 минут), используется для поддержания релаксации во время операции.

Поскольку опиаты и большинство анестетиков угнетают дыхательный центр, а релаксанты выключают дыхательную мускулатуру, возникает потребность в искусственной вентиляции лёгких (ИВЛ).

Как видно, все препараты, используемые для проведения анестезии, обладают коротким и ультракоротким (менее 10 минут) действием. Это – обязательное требование, предъявляемое к данным препаратам. Чем короче время действия лекарства, тем легче управлять течением анестезии и её глубиной.

РЕГИОНАРНАЯ АНЕСТЕЗИЯ

В ряде случаев нет необходимости в выключении сознания и достижении полной миорелаксации, например, в травматологии, акушерстве и гинекологии, хирургии. В таких ситуациях наиболее физиологичным является применение регионарных методов анестезии. Их преимуществом является то, что они решают проблему боли на корню, прерывая нервный импульс за счёт блокады работы быстрых натриевых каналов нервного волокна местным анестетиком.

В зависимости от уровня блокады делятся на:

1. Нейроаксиллярные блокады – воздействие на спинной мозг и его корешки:

· спинальная

· эпидуральная

· каудальная

2. Периферические:
· проводниковая – воздействие анестетиком на нервный ствол выше зоны вмешательства

· внутривенная регионарная – введение анестетика в вену после перетягивания конечности жгутом

· внутрикостная

Показаниями к проведению регионарной анестезии являются:

· Информированное желание больного

· Сопутствующая патология, возраст, исключающие проведение общей анестезии

· Экстренное и массовое поступление больных (широко распространена в военно-полевой хирургии)

Противопоказания:

· Несогласие больного

· Детский возраст (моложе 12 лет)

· Аллергия на местные анестетики

· Гнойно-воспалительные процессы в месте предполагаемой пункции

· Анатомические особенности, исключающие возможность проведения

· Бессознательное состояние больного, глухонемота

· Заболевания периферической нервной системы

· Заболевания свёртывающей системы крови (тромбопрофилактика НЕ является противопоказанием)

Осложнения:

1. Внутрисосудистое введение анестетика – эффекты со стороны ЦНС (шум в ушах, головная боль, потеря остроты зрения, судороги), дыхательной системы (гипервентиляция, подавление дыхательного центра, остановка дыхания), сердечно-сосудистой системы (проаритмический эффект, брадикардия, падение АД, коллапс, фибрилляция, остановка сердца).
2. Введение в спинальное пространство большой дозы анестетика при выполнении эпидуральной анестезии (угнетение дыхательного и сосудодвигательного центров).
3. Истечение ликвора при неправильной технике спинальной пункции на фоне отёка мозга – может вызвать вклинение ствола мозга.
4. Гнойно-септические осложнения.
Профилактика осложнений (в принципе, достаточно редких) сводится к четкому соблюдению техники манипуляций, учёту показаний и противопоказаний, правильному выбору метода регионарной анестезии (в западных руководствах даётся такая рекомендация: «Всегда отдавай предпочтение методике, которой владеешь лучше всего»).

При возникновении дыхательных, сосудистых или центральных нервных осложнений следует немедленно прекратить манипуляцию и приступить к оказанию симптоматической помощи, при необходимости – комплекса первичной сердечно-лёгочно-мозговой реанимации.

В ряде случаев при проведении особо травматичных вмешательств (торакальные операции, операции на магистральных сосудах) комбинируют общую сбалансированную многокомпонентную анестезию и регионарное обезболивание, что позволяет добиться полной блокады всех уровней операционного стресса.

X. ТЕСТОВЫЕ ЗАДАЧИ

1. Что включает в себя осмотр анестезиолога?

· общий осмотр

· сбор анамнеза

· анализ данных лабораторных и инструментальных методов исследования

· оформление соответствующей документации

· всё вышеуказанное 

2. Какой способ введения премедикации предпочтителен в большинстве случаев?
· перорально

· ректально

· внутривенно

· внутримышечно

3. В чём состоит сложность экстренной анестезии?

· недообследованность больного

· проблема полного желудка

· отсутствие предоперационной подготовки

· всё вышеперечисленное верно

4. За сколько времени до операции обычно выполняется премедикация?

· 10 минут

· 30 минут

· 1 час

· 1,5 часа

5. Для чего используют атропин при премедикации?

· для профилактики вагусной брадикардии и остановки сердца при интубации

· для подавления саливации и бронхореи
· для повышения артериального давления 

· для повышения частоты сердечных сокращений

6. Какой метод анестезии предпочтителен при экстренном оперативном вмешательстве?

· местная

· регионарная

· многокомпонентная сбалансированная

· тотальная внутривенная

7. Какое побочное действие деполяризующих миорелаксантов проявляется после восстановления сознания больного; обусловлено механизмом их действия?

· угнетение дыхания

· галлюцинации

· мышечные боли

· парез кишечника

8. Какой из анестетиков предпочтителен при гипотонии?

· тиопентал натрия

· пропофол

· кетамин

· оксибутират натрия

9. Какие цели преследует применение нейролептиков (дроперидола) при премедикации и анестезии?

· профилактика психоза в раннем послеоперационном периоде

· потенцирование эффекта опиатного анальгетика

· борьба с операционным стрессом путём нейровегетативной блокады

· профилактика тошноты в послеоперационном периоде
10. Что такое нейролептаналгезия?

· фентанил + дроперидол

· фентанил + диазепам

· калипсол + диазепам

· фентанил + тиопентал

11. Что такое атаралгезия?

· фентанил + дроперидол

· фентанил + диазепам

· калипсол + диазепам

· фентанил + тиопентал

12. Для чего при анестезии кетамином предварительно вводят диазепам?

· для профилактики психоза

· для профилактики тахикардии и гипертензии

· для профилактики тахипноэ
· всё вышеперечисленное верно
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РАННИЙ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД. ПРОБЛЕМЫ ПАРЕНТЕРАЛЬНОГО ПИТАНИЯ И НУТРИТИВНОЙ ПОДДЕРЖКИ
I. Тема занятия
Ранний послеоперационный период. Осложнения. Проблема парентерального питания и нутритивной поддержки.

II. Общее время занятий
1. Введение. Обоснование важности и актуальности темы – 15 мин.

2. Оценка исходного уровня знаний (письменный контроль) – 15 мин.

3. Разбор основных вопросов – 115 мин.

4. Отработка практических навыков в операционной и палатах ОАРИТ – 115 мин.

5. Разбор протоколов наблюдения больных, чтение рефератов, решение ситуационных задач – 60 мин.

6. Заключительный контроль знаний и навыков – 30 мин.

7. Подведение итогов, задание на следующее занятие – 10 мин.

III. Мотивационная характеристика темы
Проблема осложнений раннего послеоперационного периода сложна и в равной степени касается как анестезиолога, так и хирурга, и врача отделения интенсивной терапии. Прооперированный больной, в зависимости от объёма оперативного вмешательства, продолжительности анестезии, возраста больного, сопутствующей патологии и многих других причин, после операции может быть переведен как в хирургическое отделение, так и в реанимационное (палат пробуждения у нас не существует). И в том и в другом случае может развиться целый ряд специфических осложнений, обусловленных хирургическим вмешательством и анестезией. О них следует помнить и иметь в виду, что ряд из них закономерен, ожидаем, и тяжесть их зависит не столько от квалификации анестезиолога или хирурга, сколько от компенсаторных возможностей организма больного. Начинающий хирург должен помнить эти нюансы и уметь профилактировать и лечить их.

Не менее принципиальное значение в прогнозе выздоровления больного имеет правильная организация питания как источника пластического и энергетического субстрата для восстанавливающегося организма. В ряде случаев приходится прибегать к методикам парентерального (внутривенного) питания по обьективным причинам.

IV. Цель занятия
Научить студентов: прогнозировать, профилактировать, лечить основные группы осложнений раннего послеоперационного периода, понимать основные принципы парентерального питания и нутритивной поддержки.

V. Задачи занятия 

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН ЗНАТЬ:

1. Принципы интенсивной терапии и мониторинга раннего послеоперационного периода.

2. Механизм развития осложнений со стороны разных систем органов.

3. Методы профилактики тех или иных осложнений.
4. Основы парентерального питания.
СТУДЕНТ ДОЛЖЕН УМЕТЬ:

1. Выявлять ранние признаки ОДН и устанавливать причину её возникновения.
2. Выявлять ранние признаки сердечно-сосудистой недостаточности и определять пути коррекции.
3. Определять показания к ИВЛ и респираторной поддержке.
4. Проводить кислородотерапию с помощью лицевой маски и носовых катетеров.
5. Определять принципиальную тактику нормализации функции органов пищеварения, дифференцировать показания к началу энтерального кормления или нутритивной поддержки.
6. Определять принципиальный алгоритм парентерального питания, исходя из показателей энергетического и пластического обменов, массы тела больного, продолжительности пребывания в ОАРИТ.
VI. Требования к исходному уровню знаний
· патологическая и нормальная физиология;

· фармакология;

· внутренние болезни;

· хирургические болезни;

· акушерство и гинекология;

· биохимия.
VII. Контрольные вопросы из смежных дисциплин
1. Механизм развития гипостатической пневмонии.
2. Патогенез тромбоэмболических осложнений.
3.  Механизм угнетения дыхания анестетиками и миорелаксантами.
4. Профилактика стресс-язв у хирургических больных.
5. Специфическая роль белков, жиров, углеводов, минералов и витаминов в поддержании гомеостаза.

VIII. Контрольные вопросы по теме занятия
1. Что такое ранний послеоперационный период?

2. Какие существуют группы осложнений в раннем послеоперационном периоде?

3. Показания к экстубации послеоперационного больного.
4. Показания к началу парентерального питания, его компоненты и алгоритмы. 

IX. Учебный комплекс
Характеристика раннего послеоперационного периода (первые сутки после вмешательства) определяется следующими факторами:

· Преобладание тонуса симпатической нервной системы.
· Активизация гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы.
· Вынужденная обездвиженность больного, щажение себя, даже без нужды.
· Наличие болевого синдрома различной степени выраженности.
После операции действие стресс-фактора не заканчивается, поэтому должны осуществляться систематическое наблюдение за состоянием больного и его коррекция. Существует несколько основных направлений послеоперационной интенсивной терапии:

1. Оценка уровня сознания больного и мероприятия, направленные на его восстановление.
2. Оценка функции внешнего дыхания, экстубация или проведение продлённой ИВЛ. Профилактика и терапия острой дыхательной недостаточности.
3. Стабилизация и поддержание деятельности сердечно-сосудистой системы.

4. Контроль и коррекция водно-электролитного обмена.
5. Контроль и диагностика осложнений оперативного вмешательства, требующих повторного вмешательства хирурга (кровотечения, несостоятельность анастомозов, швов и т.п.).
6. Контроль и восстановление функции ЖКТ, раннее энтеральное питание, при невозможности – проведение нутритивной поддержки.
7. Проведение этиологической и патогенетической терапии по показаниям (антибактериальная терапия, обезболивание, профилактика тромбоэмболических осложнений и др.).
В условиях ОАРИТ проведение полного комплекса вышеуказанных мероприятий осуществить проще, однако следует помнить о том, что для госпитализации туда существуют строгие показания, что реанимационное отделение – не хоспис и не палата пробуждения. В этой связи хирургам следует знать принципы ведения послеоперационных больных.

Исходя из вышеуказанных данных, несложно предположить, какие именно осложнения могут развиться в раннем послеоперационном периоде. Их можно сгруппировать посистемно:

I. Осложнения со стороны ЦНС. Обусловлены не только квалификацией анестезиолога, но и длительностью операции, её травматичностью, преморбидным фоном. Основных причин подобных состояний несколько: длительное действие анестетиков, дисметаболическая энцефалопатия, неврологические нарушения. Могут проявляться как угнетением функции ЦНС (замедленное пробуждение, кома), что может быть связано с выбором метода анестезии, перенесенной при затяжной интубации и транспортировке после операции гипоксией, сниженной функцией печени и почек, сопутствующей эндокринной патологией, общим истощением, так и возбуждением (делирий, галлюцинации, судороги) – при моноанестезии кетамином, операциях на щитовидной железе, продолжительности операции более 4 часов. В профилактике подобного рода осложнений большую роль играет тщательное предоперационное обследование и подготовка больного, компенсация по всем параметрам метаболизма, достаточная премедикация, проведение анестезии адекватными рассчётными дозами препаратов и профилактика гипоксии.

II. Осложнения со стороны органов дыхания. Отсутствие дыхания в послеоперационном периоде свидетельствует о продолжающейся депрессии дыхательного центра вследствие затянувшегося действия анестетиков и/или релаксантов. Кроме того, нарушения дыхания могут быть вызваны обструкцией дыхательных путей, тромбоэмболией ветвей легочной артерии, компрессией брюшной полости (непроходимость кишечника, парез диафрагмы), болью, травмой грудной клетки во время операции (перелом рёбер, пневмоторакс) и мн.др. Подробнее о патогенезе и лечении ОДН см. в теме «Острая дыхательная недостаточность у больных хирургического профиля». Следует лишь дополнить, что основными направлениями терапии этих осложнений являются продлённая ИВЛ и респираторная поддержка, борьба с болью и, при необходимости, декурарезация, адекватная инфузионная терапия с использованием не только кристаллоидов, но и коллоидов в правильных пропорциях. Показания к экстубации послеоперационного больного определяются сочетанием 3 основных критериев:

· восстановление адекватного спонтанного дыхания (наблюдение за больным в течение 20 – 30 минут на фоне спонтанного дыхания через эндотрахеальную трубку;
· восстановление полного сознания (доступность больного продуктивному контакту – понимает обращённую речь и реагирует на неё);
· восстановление достаточного мышечного тонуса (может поднять и удерживать голову, высунуть язык, сильно сжать руку).
Только при наличии всех трёх признаков больного можно экстубировать!

Кроме того, большую роль в развитии послеоперационных легочных осложнений играет ограничение подвижности больного, щажение им себя, что в течение нескольких суток способно привести к развитию застоя в малом круге кровообращения и, как следствие, гипостатической пневмонии, а также застоя в системе нижней полой вены с последующими тромбоэмболическими осложнениями. В этой связи особое значение приобретает ранняя активизация больного в послеоперационном периоде на фоне полноценного обезболивания и применение немедикаментозных методов улучшения дренирования мокроты, таких как вибромассаж грудной клетки, ЛФК, дыхательная гимнастика, щелочные ингаляции и др., применение антикоагулянтов.

III. Осложнения со стороны сердечно-сосудистой системы. Если лёгочные осложнения доминируют в послеоперационном периоде, то большинство сердечно-сосудистых осложнений наблюдается во время операции и общей анестезии. В подавляющем большинстве случаев они развиваются у больных с исходно нарушенной функцией ССС перед операцией и у больных, недостаточно полно прошедших предоперационную подготовку. Причины развития нарушений работы системы кровообращения могут быть разными:

· гиповолемия (характерна для операций на органах брюшной полости, операций с массивной кровопотерей) – сопровождается снижением сердечного выброса, генерализованным ангиоспазмом, что ведёт к состояниям гипоперфузии и другим проявлениям острой сердечно-сосудистой недостаточности;
· гиперволемия – при перегрузке объёмом при проведении инфузий и трансфузий, нарушении функции почек;
· электролитные нарушения (операции на брюшной полости; кровопотеря; постоянный назогастральный зонд в послеоперационном периоде –приводит к значительным потерям калия, т.к. концентрация его в застойном отделяемом в 3 – 5 раза превышает сывороточную; нарушение функции почек) – провоцируют нарушения ритма;
· боль – провоцирует и усугубляет нарушения функции органов кровообращения, вызывая рефлекторный ангиоспазм;
· остаточное угнетающее действие анестетиков на сосудодвигательный центр.
Формы осложнений могут быть разными: нарушения ритма, артериальная  гипо- или гипертензия, острая сердечно-сосудистая недостаточность, инфаркт миокарда.

Для профилактики и лечения данной группы осложнений важно адекватно проводить предоперационную подготовку с компенсацией нарушенной функции кровеносной системы, анестезию, коррекцию водно-электролитных нарушений и обезболивание во время операции и в послеоперационном периоде.

IV. Осложнения со стороны желудочно-кишечного тракта. Развиваются чаще всего после операций на органах брюшной полости. Обусловлены могут быть разными причинами:
· характером основного заболевания (кишечная непроходимость, перитонит, панкреатит и т.п.) – операционный стресс усугубляет нарушения моторики и всасывания;
· остаточный эффект миорелаксации и, в большей степени, введения холиноблокаторов (объясняет эффективность введения прозерина с целью стимуляции моторики);
· упомянутое выше преобладание тонуса симпатической нервной системы (как известно, парасимпатическая нервная система поддерживает моторную и секреторную функцию ЖКТ) в послеоперационном периоде
· боль со стороны лапаротомной раны и травмированной брюшины; боль сама по себе вызывает рефлекторный вазоспазм в области повреждения, что, в свою очередь, тормозит процессы регенерации; брюшина богата рецепторами, что делает особенно интенсивным болевой синдром после абдоминальных операций, что, в свою очередь, обостряет и усугубляет все вышеуказанные проблемы и делает особенно актуальным вопрос адекватного послеоперационного обезболивания.
Нарушение функции ЖКТ проявляется в виде:

· угнетения перистальтики;
· нарушения всасывания (питательных веществ, воды и электролитов), что, в свою очередь, влечёт за собой осложнения со стороны других органов и систем, в первую очередь, кровеносной.
Кроме того, лапаротомная рана и брюшина очень легко подвержены инфицированию, что также следует учитывать при ведении таких больных.

Послеоперационных больных кормить нужно начинать как можно раньше, как только начнёт восстанавливаться функция ЖКТ. Правильно организованное питание является полноценной частью лечения, без поступления питательных веществ в полном объёме невозможно адекватное протекание процессов регенерации. При невозможности начать энтеральное питание на протяжении более чем 3 суток больному показано проведение комплекса парентерального питания.  

основы парентерального питания

больных в критическом состоянии
основная задача парентерального питания состоит в том, чтобы корригировать нарушенный обмен веществ при органической или функциональной несостоятельности желудочно-кишечного тракта. Сейчас все уже согласны с тем, что, как ни важны ранняя диагностика и своевременно проведенное оперативное вмешательство, без коррекции нарушенного метаболизма не может быть правильного ведения больных в послеоперационном периоде. Однако нарушения метаболизма встречаются и при ряде других заболеваний, играя существенную роль в их патогенезе.

В связи с тем, что парентеральное питание недостаточно применяется в различных областях клинической медицины, мы предлагаем вниманию специалистов методические рекомендации, в которых представлены различные стороны проблемы парентерального питания и целенаправленной регуляции катаболических и анаболических процессов, знание которых необходимо каждому клиницисту, применяющему в своей практике этот метод лечения.

 I. Метаболический гомеостаз в норме и у больных в критическом состоянии
В организме человека главным фактором, определяющим нормальный процесс обмена веществ, является соотношение между поступлением пищи и расходом энергии. То есть, между процессами анаболизма и катаболизма. Тесная взаимосвязь анаболических и катаболических процессов, протекающих в организме, обусловливается энергетическими закономерностями. Высвобождающаяся в результате окислительных процессов энергия расходуется на обеспечение движения, теплообразования, синтеза, биоэлектрических процессов и т. д. Энергопотребляемость детей и взрослых представлена в таблице 1. 

Таблица 1.

Энергопотребляемость различных возрастных групп.

	Возраст (лет)
	Энергопотребляемость

	
	ккал/кг
	ккал/сут

	0 – 5 
	120 – 90 
	500 – 1000 

	6 – 7 
	90 – 75 
	1000 – 1500 

	7 – 12 
	75 – 60 
	1500 – 2000 

	12 – 18 
	60 – 30 
	2000

	старше 18 лет
	30 – 25 
	2000 – 3000 


Здоровый человек способен обеспечить питательные расходы за счет запасов азота и поддерживать, таким образом, жизнь до 70 дней. Метаболический гомеостаз обусловлен не только поступлением в организм основных энергоносителей (белки, жиры, углеводы) и их катаболизмом, но и эндогенной конверсией последних. Принципиальная схема эндогенного метаболизма представлена на рис. 1.

ЖИРЫ                                БЕЛКИ


УГЛЕВОДЫ 

Рис. 1. Схема эндогенной конверсии белков, жиров, углеводов
Дефицит глюкозы ведет к ее образованию из аминокислот вследствие глюконеогенеза. Избыток углеводов приводит к формированию и отложению жиров. Углеводы оказывают стимулирующее действие на синтез белка, а из углеродной цепи глюкозы могут возникать цепи эссенциальных аминокислот. Превращение белка в жирные кислоты может происходить как через образование углеводов, так и прямо, через некоторые аминокислоты. Считается, что у нормального человека весом 70 кг общий пул энергии равен 174 000 ккал за счет трех основных источников питания (углеводы, жиры, белки):

	Жиры 
	16 кг
	149 000 ккал

	Белки (мобилизуемые)
	6 кг
	24 000 ккал

	Углеводы (гликоген)
	0,25 кг
	1 000 ккал

	Всего: 
	
	174 000 ккал


Этих исходных запасов теоретически может хватить человеку для выживания в течение 2 месяцев при расходе 2500 ккал в день. Однако у тяжелобольных уровень метаболизма значительно выше, следовательно, истощение запасов произойдет гораздо быстрее. Энергетические потребности больных при некоторых клинических состояниях  представлены в таблице 2.

Таблица 2

Энергопотребности при некоторых клинических состояниях

	Состояние 
	Энергетические потребности

	
	ккал/кг/сутки
	ккал/сутки

	Состояние без каких-либо метаболических нарушений
	25 – 30 
	1500 – 2000 

	Плановая хирургия: аппендэктомия, холецистэктомия и др. 
	30 – 40 
	2000 – 3000 

	Радикальные операции по поводу рака
	50 – 60 
	3000 – 4000 

	Перелом крупных костей 
	60 – 80 
	4000 – 6000 

	Ожоги < 50 % поверхности тела
	50 – 60 
	3000 – 4000 

	Ожоги > 50 % поверхности тела
	60 – 80 
	3500 – 5000 

	Тяжелая гнойно-септическая патология
	75 – 80 
	5000 – 6500 


Быть сытым – абсолютное человеческое право, которое должно предоставляться всем пациентам, по многим причинам испытывающим трудности в осуществлении этой основной физиологической функции. В первую очередь это касается тяжелобольных, которые не в состоянии самостоятельно питаться. У травматологических, септических, оперированных пациентов за счет повышения уровня метаболизма и наличия исходной гипопротеинемии резервы жизни в условиях голодания значительно снижены. У истощенных пациентов, независимо от их основной патологии, отмечаются неадекватные процессы репарации и угнетение иммунной системы, что усиливает тяжесть имеющегося заболевания, делает их восприимчивыми к различным инфекционным осложнениям и ухудшает, таким образом, процесс выживания.

II. Показания и противопоказания к полному парентеральному питанию
При ряде критических ситуаций доставку питательных ингредиентов больным не всегда можно осуществить естественным путем, тогда в качестве альтернативы предлагается зондовое и парентеральное питание. Энтерально-зондовое (комбинированное) питание осуществляется при сохраненной функции желудочно-кишечного тракта, а при ее отсутствии единственно возможным остается парентеральное питание.

Под парентеральным питанием понимается введение основных питательных веществ (белки, жиры, углеводы) внутривенным путем, то есть, в обход пищеварения и резорбции в желудочно-кишечном тракте, способных активно включаться в метаболические процессы.

Парентеральное питание может быть полным (ППП), когда в организм больного вводятся все питательные вещества, неполным (НПП), когда вводятся только основные питательные вещества (белки; углеводы и белки; жиры, углеводы и белки; и т. д.) и вспомогательным (ВПП), когда пероральное питание недостаточно в силу различных причин и его приходится дополнять введением отдельных ингредиентов парентерального.

Парентеральное питание показано при:

1. Травмах и операциях на желудочно-кишечном тракте.

2. Тяжелых травмах, особенно мозга, с потерей сознания и травмах лицевого скелета.
3. Ожогах.
4. Радиационных поражениях с явлениями выраженных постлучевых стоматитов, эзофагитов, желудочно-кишечного синдрома.
5. В предоперационной подготовке и послеоперационном периоде с поражением желудочно-кишечного тракта.
6. Перитонитах, абсцессах, эмпиемах плевры, кишечных свищах, энтероколитах, панкреатитах, гнойно-септических процессах.
7. Анорексиях любого генеза.
Противопоказания:

1. Непереносимость различных компонентов парентерального питания.
2. Острая сердечная и дыхательная недостаточность.

III. Основные принципы парентерального питания
При проведении парентерального питания у больных в критическом состоянии необходимо соблюдать три основных принципа:

Своевременность. Не ждать, пока разовьются тяжелые признаки истощения. Следует помнить, что предупредить истощение намного легче, чем его лечить.

Оптимальность. Проводить до тех пор, пока не восстановятся метаболические, антропометрические и иммунологические параметры статуса питания.

Адекватность. В данном случае речь идет как о количестве питательных ингредиентов (суточных нормах), так и о качестве их (присутствие всех нутриентов).

Имеющийся в настоящее время дефицит питательных средств, с одной стороны, и отсутствие достаточной и полной информации у медперсонала о появившихся в последние годы на рынке республики новых препаратах для парентерального питания, с другой, являются зачастую причиной неправильного выбора способа питания и оптимальной в данной клинической ситуации инфузионной питательной смеси.

IV. Ингредиенты парентерального питания
Основные компоненты парентерального питания делятся на 8 категорий:

1. Глюкоза.

2. Жировые эмульсии.

3. Гидролизаты белка.

4. Кристаллические аминокислотные смеси.

5. Электролиты.

6. Микроэлементы.

7. Витамины.

8. Вода.

 Углеводы в практике парентерального питания
Углеводы (глюкоза, фруктоза, мальтоза) – важнейшие поставщики энергии при парентеральном питании (1 г = 4,1 ккал). Их доля в энергоснабжении больных в критическом состоянии составляет 50 – 70 % от общей энергии.

Глюкоза является основным углеводом, который способна усвоить любая клетка человеческого организма. Через ряд ферментативных процессов глюкоза расщепляется до молочной кислоты или окисляется до СО2 и Н2О с образованием аденозинтрифосфата. Глюкоза является не только основным источником энергии, но и необходимым компонентом для синтеза ряда веществ в организме. В этом отношении она наиболее важна для белкового метаболизма, так как обеспечение организма даже 100 г глюкозы снижает азотистые потери, предохраняет от распада 50 – 75 г белка, а в ряде случаев используется как единственный небелковый источник энергии в послеоперационном периоде.

Использование концентрированных растворов глюкозы приводит к быстрому заживлению ран, положительному балансу азота и увеличению массы тела больных. Максимальная скорость утилизации глюкозы, благодаря инсулину, составляет 0,5 г/кг веса тела/час, что составляет для взрослого около 350 мл 10 % раствора в 1 час. Инсулин не только останавливает процесс глюконеогенеза, но и поддерживает транспорт глюкозы и аминокислот в клетки. Кроме источника энергии, глюкоза является специфическим субстратом мозга, скелетной и сердечной мышцы, ведущим транспортные процессы через клеточную мембрану. При введении глюкозы нужно учитывать баланс калия, так как происходит повышенное поступление калия в клетки. Растворы до 20 % концентрации можно вводить через периферическую вену (недолго), при более высоких концентрациях необходима катетеризация центральной вены.

Фруктоза – инсулиннезависимый моносахарид, особенно незаменима у больных сахарным диабетом, при панкреонекрозе, после операции на поджелудочной железе. Используются чаще всего 10 и 20 % растворы.

Фруктоза ускоряет поступление глюкозы в клетки, при этом уровень ее в крови снижается. Скорость утилизации 0,25 кг/веса тела/час.

Противопоказаниями являются непереносимость фруктозы, фруктозурия, отравление метанолом.

Инвертоза – состоит из равных частей глюкозы и фруктозы и имеет такие же показания. В результате метаболизма при низкой потребности в инсулине глюкоза ускоренно попадает в клетки и может использоваться в терапии сердечно-сосудистых заболеваний. Темп введения до 0,5 г/кг веса тела/час.

Мальтоза – в клинической практике используется редко. Одна молекула этого дисахарида метаболизируется до двух молекул глюкозы. Обладает в 2 раза меньшей осмотической активностью, чем глюкоза, не вызывает раздражения интимы сосудов.

Сорбитол – шестиатомный спирт, который с помощью сорбитолдегидрогеназы переходит во фруктозу, а затем метаболизируется независимо от инсулина и может преобразовываться поврежденной печенью в гликоген. 20% раствор при струйном введении обладает выраженным осмодиуретическим эффектом, при медленном капельном введении 2 – 5 % раствора утилизируется (до 75 %) и дает 4 ккал/г.

Жиры и жировые эмульсии
Жиры – важнейшая депонирующая субстанция и важнейший в организме поставщик энергии (1 г дает 9,3 ккал). Пищеварение и абсорбция пищевого жира происходит в тонком кишечнике. Жиры подвергаются воздействию желчи и липазы поджелудочной железы в 12-перстной кишке, которая расщепляет около 50 % молекул триглицеридов на глицерин и жирные кислоты, остальные 40 – 50 % частично гидролизуются до моноглицеридов и около 10 % пищевого жира остается в виде глицеридов и диглицеридов. Свободные жирные кислоты и 2-моноглицериды, соединяясь с солями желчи, образуют микроэмульсии, что способствует их переходу через слизистую кишечника. Как и для обмена углеводов, нарушения жирового обмена после операции характеризуются повышенным катаболизмом. На ранней стадии голодания ежесуточно окисляется 160 г глицеридов. При полном голодании 87 % калорийных потребностей покрываются из запасов жира. При парентеральном питании, учитывая то, что жиры не растворяются в воде, они могут использоваться только в форме эмульсии, обладая теми же физико-химическими свойствами, что и хиломикроны, образованные в клетках слизистой кишечника и транспортируемые через грудной проток в подключичную вену. С целью регулирования величины жировых капелек, их стабилизации в водно-масляной эмульсии и предотвращения слияния масляных капель, для изготовления жировых эмульсий используются эмульгаторы. Жировые эмульсии в парентеральном питании имеют следующие преимущества:

1. Обладают высокой энергетической ценностью.
2. Не дают перегрузки системы кровообращения из-за незначительного количества вводимой жидкости.
3. Являются поставщиком незаменимых жирных кислот, которые поддерживают функциональную способность клеточных мембран и стимулируют заживление ран.
4. Практически не оказывают осмотического действия.
5. При переливании не вызывают раздражения интимы сосудов.
6. Быстро метаболизируются, хорошо усваиваются.
7. Не вызывают увеличения диуреза, не выделяются с мочой.
8. Побочные реакции (лихорадка, озноб, гиперемия кожи, дрожь, рвота, боли в пояснице и за грудиной, тромбофлебиты) встречаются редко.

В настоящее время выпускаются следующие жировые эмульсии: нитралипид, липофундин, липозин, эмульсан, венолипид, липовеноз и др.

 Гидролизаты белка. Кристаллические аминокислоты
Белки, наряду с углеводами и жирами, являются важными поставщиками энергии для поддержания жизни человека. Ими обеспечивается 17 % энергетических затрат. В условиях нормального питания белковый гомеостаз обеспечивается балансом между анаболическими и катаболическими процессами. Потребности взрослого здорового человека весом 70 кг  составляют около 70 г аминокислот в сутки, для больных в критическом состоянии – 140 – 250 г. 

Метаболизм практически всех критических состояний характеризуется прежде всего отрицательным азотистым балансом и выраженным дефицитом белка в результате катаболизма. Причины данного состояния следующие: отсутствие поступления белка в пред- и послеоперационные периоды, голодание, крове- и плазмопотери, гнойная инфекция, гипо- и гипертермия, катаболизм вследствие операции, стресса. При прекращении поступления пищи в организме возникают гипопротеинемия, гипоальбуминемия, диспротеинемия.

Внутривенным путем организм можно обеспечить белками в виде цельной крови, эритроцитов, плазмы, альбумина и аминокислотных смесей. В 500 мл цельной крови содержится 90 г белка. Средняя продолжительность жизни эритроцитов составляет 120 дней, и только после этого периода белки эритроцитов расщепляются до аминокислот и могут быть использованы для синтеза новых белков. Гемоглобин не содержит всех незаменимых аминокислот (нет изолейцина). Переливание крови опасно перегрузкой сосудистого ложа, инфекциями и угнетением кроветворения в костном мозгу.

Литр плазмы содержит около 70 г белка. Покрытие белковых нужд организма только за счет плазмы приводит к осмотическому эффекту и перегрузке сосудистого ложа. Кроме того, уровень расщепления белков плазмы, по сравнению с аминокислотами, значительно ниже. Положительный азотистый баланс после переливания белков плазмы обманчив, так как после внутривенного введения плазмы белки ее не включаются сразу в обменные процессы, а циркулируют в крови в неизменном виде (период полураспада плазмы равен 18 дням), в белках плазмы изолейцин отсутствует.

Альбумин после внутривенного введения на 30 % распределяется в сосудистом ложе и на 70 % в межклеточном пространстве. Период полураспада составляет до 60 дней. Белки плазмы крови могут быть использованы организмом в качестве источника азота только после их гидролиза до аминокислотного состава, но для этого требуется длительное время.

Таким образом, поддержать белковый метаболизм можно только с помощью аминокислотных смесей, которые после введения непосредственно включаются в фонд аминокислот организма и затем метаболизируются нормальным физиологическим путем. Протеин синтезирующие системы требуют от 18 до 20 аминокислот для образования различных белков организма, причем, восемь из них (изолейцин, фениламин, лейцин, треонин, лизин, триптофан, метионин, валин) не могут быть синтезированы в организме, являются незаменимыми и требуют введения с пищей или внутривенно.

Препараты аминокислот могут быть двух видов:

1) белковые гидролизаты, которые с 80-х годов в клинике практически не применяются;

2) синтетические или кристаллические аминокислотные смеси (вамин, ваминолакт, аминопед, нитрамин, аминостерил, аминомикс, аминовеноз, новум и др.).

Доказано, что, если их аминокислотный состав выбран правильно, организм получает те же аминокислоты (незаменимые и заменимые) и в том же количестве, что и после абсорбции их через кишечный тракт.

Электролиты
Натрий. Важность натрия для организма заключается, в основном, в поддержании электролитов во внеклеточном пространстве. Потери натрия в организме широко варьируют. Хотя человеческий организм обладает большими возможностями компенсировать солевой дефицит, в ряде критических ситуаций требуется парентеральное адекватное восполнение потерь. Рекомендуется для взрослых и детей применение 1 ммоль натрия/кг/сутки.

Калий. Является основным внутриклеточным электролитом. Общее количество калия в организме у мужчин 4500 ммоль (180 г), у женщин – 3500 ммоль (140 г). Причинами дефицита калия могут быть:

1) экстраренальные (рвота, понос, кишечная непроходимость, дренаж свинца, ожоги);

2) ренальные (хронический нефрит или пиелонефрит с полиурией, эндокринные нарушения, цирроз печени, печеночная кома, послеоперационные состояния, гормоны, диуретики и т. д.);
3) сниженное поступление в организм в результате стеноза выходного отдела желудка, нервной анорексии и т. д.

Для покрытия основных потерь калия рекомендуется 50 ммоль калия в сутки или 0,7 – 0,9 ммоль/кг/сутки. В педиатрической практике эта величина варьирует от 2,0 до 3,9 ммоль/кг/сутки.

Кальций. Основной строительный материал костей, через мембранный потенциал он влияет на возбудимость нервов и мышц и участвует в свертывании крови. Содержание кальция у взрослого весом 70 кг составляет 1000 – 1500 г (около 2 % веса тела); причем, около 90 % находится в костях и зубах, и только 1 % – во внеклеточной жидкости. В практике парентерального питания у взрослых рекомендуемая доза кальция составляет 0,11 ммоль/кг/сутки, у детей – 0,5 – 1,0.

Магний. Участвует в регуляции многочисленных энзимов цикла мочевины, глюкозы, лимонной кислоты, образовании АТФ. Он тормозит нервно-мышечное возбуждение и в высоких дозах действует наркотизирующе. Магний стимулирует фибринолиз. Рекомендуемая доза магния для парентерального питания составляет у взрослых 3 ммоль или 0,4 ммоль/кг/сутки, у новорожденных и младенцев – 0,15 и 1,0 ммоль/кг/сутки, соответственно.

Все вышеперечисленные электролиты содержит, например, Вамин-14.

Микроэлементы
Железо. Относится к важнейшим микроэлементам, так как резервы его в организме невелики. Железо является необходимым компонентом гемоглобина, миоглобина и ряда энзимов, таких как цитохром, каталаза и пероксидаза.
Суточные потребности в железе у женщин – 2,8 мг (50 мкмоль/сутки), у мужчин – 1 мг (18 мкмоль/сутки), у детей – 2,0 мкмоль/кг/сутки.

Марганец. Является компонентом и активатором таких ферментов, как пируватдекарбоксилаза, аргиназа, лейцин-аминопептидаза и щелочная фосфатаза, а также ферментов окислительного фосфорилирования. Марганец является необходимым элементом для нормальной структуры костей. Суточная норма марганца при парентеральном питании 40 мкмоль (2,2 мг) или о,6 мкмоль/кг.

Цинк. Участвует в ряде энзимических процессов, обусловливающих иммунореактивность организма и репаративные процессы. Во время внутривенного питания суточные потребности в цинке составляют около 20 мкмоль (1,3 мг) или 0,3 мкмоль/кг.

Медь. Входит в состав и участвует в синтезе ряда ферментов: церулоплазмина, эритрокупреина, гепатокупреина, цереброкупреина, цитохром-С-оксидазы, тирозиназы и др. При полном парентеральном питании рекомендуемая доза меди – 5 мкмоль (0,3 мг) или 0,7 мкмоль/кг.

X. ТЕСТОВЫЕ ЗАДАЧИ
1. Ранний послеоперационный период – это первые … часа после операции:

1. 2

2. 6

3. 24

4. 48

2. Цианоз можно заметить, когда насыщение артериальной крови кислородом падает ниже:

1. 60 %

2. 70 %

3. 80 %

4. 90 %

3. Характеристика раннего послеоперационного периода (первые сутки после вмешательства) определяется следующими факторами:
1. Преобладание тонуса симпатической нервной системы

2. Активизация гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы

3. Вынужденная обездвиженность больного

4.  Наличие болевого синдрома различной степени выраженности

5.  Все ответы правильные
4.  Каковы показания к экстубации послеоперационного больного:

1. Восстановление сознания

2. Восстановление мышечного тонуса
3. Восстановление спонтанного дыхания
4. Все вышеуказанные

5. Признаки восстановления адекватного мышечного тонуса:

1. Открывание глаз

2. Высовывание языка

3. Сжимание руки

4. Поднимание и удерживание головы
6. Какие из анестетиков характеризуются тем, что не угнетают дыхание в послеперационном периоде?

1. Тиопентал 

2. Пропофол

3. Кетамин

4. Оксибутират натрия

7.  Каковы нежелательные эффекты анестезии кетамином:

1. Гипотензия

3. Гипертензия

4. Гипоксия

5. Психоз

8. Какие параметры гомеостаза необходимо контролировать при применении оксибутирата натрия?

1. Гемоглобин

2. Электролиты
3. Билирубин

5. АЧТВ

9. Какое патофизиологическое явление определяет степень угнетения сознания в послеоперационном периоде?

1. Дегидратация

2. Гиповолемия

3. Гиперволемия

4. Гипоксия

10. Какова суточная потребность взрослого человека в энергии?

1. 35 – 40 ккал/кг

2. 25 – 30 ккал/кг

3. 55 – 60 ккал/кг

4. 75 – 80 ккал/кг

11. Как влияет тяжелая патология (сепсис, ожоговая болезнь, политравма) на энергообмен?

1. Существенно не влияет

2. Значительно повышает энергопотребление

3. Снижает энергопотребление

4. Незначительно повышает энергопотребление

12. Какова роль жировых эмульсий в схемах парентерального питания?

1. Источник энергии

2. Источник полиненасыщенных жирных кислот

3. Источник жирорастворимых витаминов

4. Все варианты верны
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ШОК

I. Тема занятия: Шок. Патофизиология. Классификация. Клиника. Интенсивная терапия.

II.       Общее время занятий

1. Введение. Обоснование важности и актуальности темы – 15 мин.

2. Оценка исходного уровня знаний (письменный контроль) – 15 мин.

3. Разбор основных вопросов – 115 мин.

4. Отработка практических навыков в операционной и палатах ОАРИТ – 115 мин.

5. Разбор протоколов наблюдения больных, чтение рефератов, решение ситуационных задач – 60 мин.

6. Заключительный контроль знаний и навыков – 30 мин.

7. Подведение итогов, задание на следующее занятие – 10 мин.

III.       Мотивационная характеристика темы
Шок - крайне тяжелое состояние,  характеризующееся расстройствами центрального и  периферического  кровообращения  с  резким уменьшением кровоснабжения органов и тканей. В основе шока лежит нарушение газообмена между кровью и тканями с последующей  гипоксией  и  расстройством обмена в клетках. В патогенетическом аспекте "шок" - специфический циркуляторно-метаболический синдром, во время которого нарушение микроциркуляции и  последующее повреждение метаболизма клеток являются ведущими звеньями в патогенезе,  независимо от причин,  вызвавших  эти нарушения.

 Шок – это состояние при котором потребление кислорода тканями не соответствует  его поставке для поддержания  аэробного метаболизма.

Различают следующие виды шока:

1. Гиповолемический (геморрагический,  травматический,  ожоговый, дегидратический).

2.  Токсико-инфекционный.

3.  Анафилактический.

4.  Кардиогенный.

Для хирурга особое значение имеют гиповолемический и токсико-инфекционный шок. На них остановимся подробнее.

IV. Цель занятия. Научить студентов понимать патофизиологические механизмы развития и течения шока, диагностировать, дифференцировать и принципиально определять тактику интенсивной терапии данного состояния в клинике.

V. Задачи занятия
СТУДЕНТ ДОЛЖЕН ЗНАТЬ:

1. Патофизиологию нарушений микроциркуляции при шоке.
2. Механизмы развития гипоксии и их последствия.
3. Основные группы этиологических факторов шока.
4. Принципиальные подходы к интенсивной терапии шока различной этиологии.
СТУДЕНТ ДОЛЖЕН УМЕТЬ:

1. Диагностировать шок.
2. Определить причину шока.
3. Оказать первую помощь при данном состоянии.
4. Провести мероприятия первичной реанимации вне ЛПУ.
5. Определить принципиальную тактику интенсивной терапии в каждом конкретном случае.
VI. Требования к исходному уровню знаний:
· патофизиология

· биохимия

· фармакология

· хирургия

· терапия

· акушерство и гинекология

VII.
Контрольные вопросы из смежных дисциплин
1.
Патогенез нарушений преднагрузки и водно-солевого обмена как причин и следствий острой сердечной недостаточности.
2.
Патологические сдвиги постнагрузки как звено патогенеза острой сердечной недостаточности.
3.
Патофизиология нарушений сократительной способности сердца у больных с острой сердечной недостаточностью.
4.
Связь патогенеза застойной сердечной недостаточности и симптомов лево- и правожелудочковой сердечной недостаточности.
5. Сердечная недостаточность при высоком МОК.
6. Патогенез острой левожелудочковой недостаточности как причины кардиогенного отека легких.
7.
Принципы терапии кардиогенного отека легких.
VIII.
Контрольные вопросы по теме занятия
1.
Интенсивная терапия заболеваний, сопровождающихся острыми расстройствами кровообращения: брадикардия, тахикардия, гипотензия, гипертензия, отек легких.

2.
Интенсивная терапия послеоперационной гиповолемии, геморрагического и травматического шока.

3.
Диагностика гиповолемии. Клинико-физиологические эффекты гиповолемии, лечебная тактика. Инфузионные среды, кровезаменители.

4.
Классификация стадий геморрагического и травматического шока, декомпенсация кровообращения, принципы интенсивной терапии. Диагностика, профилактика и лечение ДВС- синдрома.

5.
Интенсивная терапия анафилактического, септического, кардиогенного шока. Алгоритм действий. Клиническая фармакология антикоагулянтов, адреномиметиков, анальгетиков.

IX. Учебный комплекс 

В основе всех видов шока лежит нарушение  соотношения  между  потребностью организма  в  кислороде  и  возможностью его доставки органам и тканям. При травмах, кровопотере, сепсисе и других критических состояниях увеличивается потребность миокарда в О2,  а условия доставки его ухудшаются.

ФИЗИОЛОГИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ

В клинико-физиологическом аспекте систему кровообращения целесообразно рассматривать состоящей из ряда функциональных отделов:

1. Сердечный насос – главный  механизм циркуляции.

2. Сосуды-буферы или артерии (некоторые авторы называют их иначе – сосуды "котла", подразумевая под ними аорту и крупные артерии) – выполняют преимущественно пассивную транспортную функцию посредника между насосом и системой микроциркуляции.

3. Сосуды-емкости, или вены, также выполняют транспортную функцию возврата крови к сердцу. Это более активная, чем артерии, часть системы кровообращения, поскольку вены способны изменять свой объем в десятки раз, активно участвуя в регуляции венозного возврата и объема циркулирующей крови.
4. Сосуды сопротивления, артериолы и венулы, включая сфинктеры, регулирующие кровоток через капилляры и являющиеся главным физиологическим средством распределения сердечного выброса по органам и тканям, в связи с чем их называют сосудами распределения.
5.Сосуды обмена – капилляры, присоединяющие систему кровообращения к общему сокообращению организма.
6. Сосуды-шунты – артерио-венозные анастомозы, регулирующие периферическое сопротивление при спазме артериол прекапиллярного и посткапиллярного сфинктеров, сокращением кровотока через капилляры.

Три первые функциональные части кровообращения (сердечный насос, сосуды-буферы и сосуды-емкости) образуют систему макроциркуляции - хорошо зримую и потому кажущуюся самой главной в кровообращении организма. Но, на самом деле, в клинико-физиологическом аспекте гораздо важнее знать о состоянии системы микроциркуляции, состоящей из трех последних разделов схемы (сосуды сопротивления, сосуды обмена и шунты).

Система микроциркуляции важнее для изучения патофизиологии кровообращения, потому что она поражается при критическом состоянии любой этиологии, тогда как система макроциркуляции – при первичной патологии самих органов кровообращения, а при критических состояниях она страдает вторично из-за поражения системы микроциркуляции.

Главная функциональная цель системы макроциркуляции – обеспечить движение и транспорт крови. Задача микроциркуляции – присоединить систему кровообращения к общему сокообращению организма и распределить сердечный выброс между разными органами соответственно их потребности. 

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ 

РАССТРОЙСТВА РЕОЛОГИЧЕСКИХ СВОЙСТВ КРОВИ. Основной феномен реологических расстройств крови – агрегация эритроцитов, совпадающая с повышением вязкости. Чем медленнее поток крови, тем более вероятно развитие этого феномена. Так называемые ложные агрегаты ("монетные столбики") носят физиологический характер и распадаются на здоровые клетки при изменении условий. Истинные агрегаты, возникающие при патологии, не распадаются, порождая явление сладжа (в переводе с английского как "отстой"). Клетки в агрегатах покрываются белковой пленкой, склеивающей их в глыбки неправильной формы.

Главным фактором, вызывающим агрегацию и сладж, является нарушение гемодинамики – замедление кровотока, встречающееся при всех критических состояниях – травматическом шоке, геморрагии, клинической смерти, кардиогенном шоке и т.д. Очень часто гемодинамические расстройства сочетаются и с гиперглобулинемией при таких тяжелых состояниях, как перитонит, острая кишечная непроходимость, острый панкреатит, синдром длительного сдавления, ожоги. Усиливают агрегацию состояние жировой, амниотической и воздушной эмболии, повреждение эритроцитов при искусственном кровообращении, гемолиз, септический шок и т.д., то есть все критические состояния.

Можно сказать, что основной причиной нарушения кровотока в капилляроне являются изменения реологических свойств крови, которые, в свою очередь, зависят главным образом от скорости кровотока. Поэтому нарушения кровотока при всех критических состояниях проходит 4 этапа.

I этап – спазм сосудов-сопротивлений и изменение реологических свойств крови. Стрессовые факторы (гипоксия, страх, боль, травма и т.д.) ведут к гиперкатехоламинемии, вызывающей первичный спазм артериол для централизации кровотока при кровопотере или снижении сердечного выброса любой этиологии (инфаркт миокарда, гиповолемия при перитоните, острой кишечной непроходимости, ожогах и т.д.).

Сужение артериол сокращает скорость кровотока в капилляроне, что меняет реологические свойства крови и ведет к агрегации клеток, сладжу. С этого начинается 2 этап нарушения микроциркуляции, на котором возникают следующие явления:

а) возникает ишемия тканей, что ведет к увеличению концентрации кислых метаболитов, активных полипептидов; однако явление сладжа характерно тем, что происходит расслоение потоков и вытекающая из капиллярона плазма может уносить в общую циркуляцию кислые и агрессивные метаболиты; Таким образом, функциональная способность органа, где нарушалась микроциркуляция, резко снижается;
б) на агрегатах эритроцитов оседает фибрин, вследствие чего возникают условия для развития ДВС-синдрома;
в) агрегаты эритроцитов, обволакиваемые веществами плазмы, скапливаются в капилляроне и выключаются из кровотока – возникает секвестрация крови.

Секвестрация отличается от депонирования тем, что в "депо" физико-химические свойства не нарушены и выброшенная из депо кровь включается в кровоток вполне физиологически пригодной. Секвестрированная  кровь должна пройти легочный фильтр, прежде чем снова будет соответствовать физиологическим параметрам.

Если кровь секвестрируется в большом количестве капилляронов, то, соответственно, уменьшается ее объем. Поэтому гиповолемия возникает при любом критическом состоянии, даже при тех, которые не сопровождаются первичной крово- или плазмопотерей. 

II этап реологических расстройств ​​​– генерализованное поражение системы микроциркуляции. Раньше других органов страдают печень, почки, гипофиз. Мозг и миокард страдают в последнюю очередь. После того как секвестрация крови уже снизила минутный объем крови, гиповолемия с помощью дополнительного артериолоспазма, направленного на централизацию кровотока, включают в патологический процесс новые системы микроциркуляции – объем секвестрированной крови растет, вследствие чего ОЦК падает.

III этап – тотальное поражение кровообращения, нарушение метаболизма, расстройство деятельности метаболических систем.

Подводя итог вышеизложенному, можно выделить при всяком нарушении кровотока 4 этапа: нарушение реологических свойств крови, секвестрация крови, гиповолемия, генерализованное поражение микроциркуляции и метаболизма.

Причем, в танатогенезе терминального состояния не имеет существенного значения, что же было первичным: уменьшение ОЦК вследствие кровопотери или уменьшение сердечного выброса из-за правожелудочковой недостаточности (острый инфаркт миокарда). При возникновении вышеописанного порочного круга результат гемодинамических нарушений оказывается, в принципе, одинаковым.

Простейшими критериями расстройств микроциркуляции могут служить следующие: уменьшение диуреза до 0,5 мл/мин и менее, разница между накожной и ректальной температурой более 4 град. С, наличие метаболического ацидоза и снижение артерио-венозного различия кислорода – признак того, что последний не поглощается тканями. 

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ГИПОВОЛЕМИИ. По своей сути, гиповолемия – это несоответствие объема сосудистого русла объему циркулирующей крови. Независимо от этиологической причины – будь то крово- или плазмопотеря, нарушение функции сердца (острый инфаркт миокарда, нарушение ритма и т.д.), гиповолемия ведет к перемещению внесосудистой жидкости в сосудистое русло. Происходит это в результате спазма артериол, снижения гидростатического капиллярного давления и перехода внекапиллярной жидкости в капилляр. Повышается секреция антидиуретического гормона гипофиза, который увеличивает реабсорбцию воды в почечных канальцах, благодаря чему ОЦК вначале перестает снижаться.

Снижение сердечного выброса ведет к повышению периферического сосудистого сопротивления (централизация кровообращения), обеспечивая кровью мозг и миокард, причем, в первую очередь реагируют сосуды-емкости (вены), содержащие около 2/3 ОЦК. Но артериолоспазм ведет к снижению скорости кровотока, особенно в капилляронах, где, вследствие изменения реологических свойств крови, происходят агрегация клеток и их сладж, что приводит в конце концов к секвестрированию крови, еще больше уменьшая ОЦК, нарушая (уменьшая) венозный возврат и, таким образом, увеличивая гиповолемию.

В то же время, стимуляция симпатико-адреналовой системы при снижении ОЦК не только усиливает периферическое сопротивление, но и улучшает ритм сердца, увеличивает силу сердечных сокращений, повышает потребность миокарда в кислороде в связи с ростом основного обмена.

В системе дыхания также происходят патологические процессы, вначале носящие приспособительный характер. Так, гипервентиляция, направленная на увеличение присасывающего действия (увеличение венозного возврата) грудной клетки, ведет к респираторному алкалозу. Легочный капиллярный фильтр забивается агрегатами, притекающими из тканей, вместе с которыми поступают агрессивные метаболиты, что приводит к так называемому синдрому шокового легкого (интерстициальный отек, выраженный альвеолярный шунт, нарушение альвеоло-капиллярной диффузии, снижение растяжимости легких и т.д.).

Гиповолемия в обязательном порядке сопровождается поражением органного кровотока и в первую очередь страдает функция печени и почек. Недостаточность ЦНС наступает в последнюю очередь, чему способствует эффект централизации кровообращения. Поражается и сама кровь как орган: нарушается ее транспортная функция, страдает система свертывания и фибринолиза (возникает ДВС-синдром), нарушается функция ретикуло-эндотелиальной системы.

Сокращение тканевого кровотока ведет и к нарушению метаболизма, который из-за недостатка кислорода становится анаэробным, а ведь он дает в 18 раз меньше энергии, чем аэробный. Возникает метаболический ацидоз, который угнетает миокард и таким образом способствует нарастанию гиповолемии, что, в свою очередь, ухудшает микроциркуляцию, перфузию капиллярона и т.д. Метаболический ацидоз смещает кривую диссоциации оксигемоглобина вниз и вправо, в связи с чем кровь получает меньше кислорода, чем при нормальном рН. В свою очередь, ацидоз увеличивает проницаемость мембран, транссудация жидкости из сосудистого русла возрастает, из-за чего ОЦК сокращается еще больше; по той же причине нарушается уровень электролитов крови и гемодинамика страдает вследствие нарушения сократительной способности миокарда.

Следует иметь в виду, что потеря ОЦК на 10% практически не проявляется ничем, кроме тахикардии и сокращения сосудов-емкостей. Потеря 15% ОЦК ведет к умеренным реологическим расстройствам, компенсируемым с помощью притока тканевой жидкости в сосудистое русло в течение 2-3 часов. Снижение ОЦК на 20% снижает сердечный выброс и создает порочный круг, описанный выше. Потеря 30% и выше ОЦК вызывает выраженные нарушения реологии крови, органные расстройства и нарушения метаболизма. 

ОСНОВНЫЕ ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ КРИТЕРИИ МАКРОЦИРКУЛЯЦИИ
Исходя из физиологических механизмов, влияющих на адекватность гемодинамики, можно сказать, что ее обеспечивают венозный возврат (связанный, главным образом, с объемом циркулирующей крови), сократительная способность миокарда, частота сердечных сокращений (ЧСС) и общее периферическое сопротивление сосудов (ОПС), которое можно рассматривать раздельно для правого и левого желудочков.

Таким образом, следует различать понятия:

1. Острая недостаточность кровообращения – это снижение сердечного выброса, независимо от состояния венозного возврата.

2. Острая миокардиальная недостаточность – снижение сердечного выброса при нормальном или даже повышенном венозном возврате.

3. Сосудистая недостаточность – нарушение венозного возврата в связи с увеличением емкости сосудистого русла. 

 ФАКТОРЫ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ ПОЛНОЦЕННОСТЬ МАКРОЦИРКУЛЯЦИИ

В клинике необходимо оценивать состояние системы кровообращения и полноценность кровотока не только по результатам измерения артериального давления (АД) – систолического давления (СД), диастолического давления (ДД), пульсового давления (ПД), но и по таким показателям, как среднее динамическое давление (СДД), ударный объем сердца (УОС), минутный объем кровообращения (МОК), общее периферическое сопротивление (ОПС) и другим показателям, о которых будет сказано ниже.  

Как правило, измерение АД не дает полного представления о характере расстройств кровообращения, хотя несет информацию о динамике патологического процесса и в какой-то степени – об эффекте терапевтических мероприятий.

Увеличение МОК - реакция сердечно-сосудистой системы на повышенный выброс в кровь катехоламинов (при любой стрессовой ситуации). Даже при различной степени гиповолемии вследствие компенсаторного увеличения ЧСС МОК может поддерживаться до определенных пределов на нормальном уровне, но будет страдать периферическое кровообращение. Уменьшение МОК наблюдается у больных с декомпенсированной гиповолемией, выраженной сердечной слабостью, вызванной, например, острым инфарктом миокарда или нарушением сердечного ритма, при шоке.

Необходимым критерием, позволяющим судить о степени гиповолемии, служит центральное венозное давление (ЦВД), которое является практически давлением в правом предсердии. Нулевая отметка флеботонометра, называемая аппаратом Вальдмана, должна находиться на уровне правого предсердия, что соответствует точке пересечения нижнего края большой грудной мышцы с V ребром. Показания аппарата регистрируют после стабилизации уровня жидкости в стеклянной трубке. При проведении ИВЛ на время измерения ЦВД респиратор отключают.

Нормальные цифры ЦВД находятся в пределах 20 - 120 мм рт. ст. Однако в клинической практике часто бывает важным не столько измерение абсолютной величины ЦВД, сколько эта величина в динамике проведения интенсивной терапии. Чаще низкое ЦВД свидетельствует о несоответствии ОЦК объему сосудистого русла. Тяжелым вариантом низкого ЦВД являются упомянутая выше секвестрация крови, в связи с чем ЦВД может служить критерием гиповолемии. УОС при низком ЦВД уменьшен, высокое ЦВД может быть следствием гиперволемии (например, при неправильно проводимой инфузионной терапии или сердечной недостаточности). Оба варианта грозят пациенту развитием отека легких. ЦВД не всегда определяет "венозный возврат к сердцу", однако во многих случаях их изменения совпадают. Так, движущей силой венозного возврата является градиент давлений между венулами и правым предсердием. Если этот показатель возрастает от нуля, то его рост будет сопровождаться увеличением венозного возврата. Но с той точки, где давление в правом предсердии окажется достаточно высоким по сравнению с периферическим венозным давлением, венозный возврат начнет сокращаться. ЦВД равно  конечному диастолическому давлению в правом желудочке (КДДПЖ).

 В последние два десятилетия  в развитых странах  для оценки  состояния сердечно-сосудистой системы используется плавающий (флотационно-балонный) катетер, введенный в легочную артерию. Он  позволяет измерять давление заклинивания в легочных капиллярах (ДЗЛК). Это давление считается  равным давлению в левом предсердии и конечному диастолическому давлению в левом желудочке (КДДЛЖ). УОС определяют методом термодилюции с помощью термистора, который находится в дистальном отделе катетера. Оценка этих показателей позволяет наиболее реально представить характер гемодинамических нарушений.

Исходя из такого важного показателя полноценности, как МОК, определяют в клинической практике типы гемодинамики (в % отношении к должному МОК), что является важным прогностическим критерием при проведении интенсивной терапии:

гипердинамический тип - при МОК более 110%

нормодинамический тип - при МОК в пределах 100+-10%

гиподинамический тип - при МОК ниже 90%.

Разумеется, наиболее благоприятными типами гемодинамики являются нормо- и гипердинамический типы.

1. Гиповолемический шок

(геморрагический, ожоговый, травматический)

Основным пусковым звеном в патогенезе этих форм шока является дефицит ОЦК,  что  приводит  к централизации кровообращения,  уменьшению тканевого кровотока в коже, мышцах, почках, кишечнике при его сохранении в  мозге и сердце. При централизации кровообращения замедляется кровоток в капиллярах, приобретает хаотический характер,  растет вязкость крови, начинается агрегация тромбоцитов и эритроцитов,  изменяется форма  эритроцитов, а лейкоциты занимают краевое положение.
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В зависимости от объема кровопотери выделяют 3 степени геморрагического шока:

I степень - компенсированный обратимый шок при потере 15-25 %  ОЦК (тахикардия, умеренная гипотония, бледность, похолодание конечностей, эйфория).

II степень - декомпенсированный  (субкомпенсированный)  обратимый шок при потере 25-35 %  ОЦК (тахикардия до 120 уд/мин, гипотония, бледность, холодные влажные кожные покровы, олигурия, беспокойство).

III степень  -  декомпенсированный  (необратимый) геморрагический шок при потере 50 %  и более ОЦК, длительность до 12 часов (тахикардия, гипотония, затемненное  сознание,  холодные и влажные кожные покровы с мраморным рисунком, олигоанурия).

При развитии геморрагического шока выделяют 3 стадии. 

• Компенсированный обратимый шок. Объём кровопотери не превышает 25% (700-1300 мл). Тахикардия умеренная, АД либо не изменено, либо незначительно понижено. Запустевают подкожные вены, снижается ЦВД. Возникают признаки периферической вазоконстрикции: похолодание конечностей. Количество выделяемой мочи снижается наполовину (при норме 1-1,2 мл/мин). 

• Декомпенсированный обратимый шок. Объём кровопотери составляет 25-45% (1300-1800 мл). Частота пульса достигает 120-140 в мин. Систолическое АД снижается ниже 100 мм рт.ст., уменьшается величина пульсового давления. Возникает выраженная одышка, отчасти компенсирующая метаболический ацидоз путём дыхательного алкалоза, но способная быть также признаком шокового лёгкого. Усиливаются похолодание конечностей, акроцианоз. Появляется холодный пот. Скорость выделения мочи - ниже 20 мл/ч. 

• Необратимый геморрагический шок. Его возникновение зависит от длительности декомпенсации кровообращения (обычно при артериальной гипотензии свыше 12 ч). Объём кровопотери превышает 50% (2000-2500 мл). Пульс превышает 140 в мин, систолическое АД падает ниже 60 мм рт.ст. или не определяется. Сознание отсутствует. Развивается олигоанурия. 

Диагностика и лечение
Диагностика основана на оценке клинических и лабораторных признаков. В условиях острой кровопотери чрезвычайно важно определить ее объем, для чего необходимо воспользоваться одним из существующих методов, которые подразделяют на три группы: клинические, эмпирические и лабораторные. Клинические методы позволяют оценить объем кровопотери на основании клинических симптомов и гемодинамических показателей. Уровень АД и частота пульса до начала возместительной терапии в значительной степени отражают величину дефицита ОЦК. Отношение частоты пульса к систолическому АД позволяет рассчитать шоковый индекс Альговера. Величина его, в зависимости от дефицита ОЦК, представлена в таблице 3.

Таблица 3. Оценка на основании шокового индекса Альговера

	Индекс Альговера
	Дефицит ОЦК 

(% от должного)

	0,54
	0

	0,78
	10-20%

	0,99
	20-30%

	1,11
	30-40%

	1,38
	40-50%



Тест наполняемости капилляров, или симптом «белого пятна» позволяет оценить капиллярную перфузию. Его проводят путем нажатия на ноготь пальца, кожу лба или мочку уха. В норме цвет восстанавливается через 2 с, при положительной пробе – через 3 и более секунд. Центральное венозное давление (ЦВД) – показатель давления наполнения правого желудочка, отражает его насосную функцию. В норме ЦВД колеблется от 6 до 12 см водного столба. Снижение ЦВД свидетельствует о гиповолемии. При дефиците ОЦК в 1 л ЦВД уменьшается на 7 см вод.ст. Зависимость величины ЦВД от дефицита ОЦК представлена в таблице 4. 

Таблица 4. Оценка дефицита объема циркулирующей крови на основании величины центрального венозного давления

	ЦВД

(см водн. ст.)
	Дефицит ОЦК 

(% от должного)

	+4,0
	<10

	+2,0
	10-20

	0
	20-25

	-2,0
	25-30

	-4,0
	>30



Почасовой диурез отражает уровень тканевой перфузии или степень наполнения сосудистого русла. В норме за час выделяется 0,5-1 мл/кг мочи. Снижение диуреза менее 0,5 мл/кг/ч свидетельствует о недостаточном кровоснабжении почек вследствие дефицита ОЦК.

 
Лабораторные методы предусматривают определение гематокритного числа (Ht), концентрации гемоглобина (Hb), относительной плотности (р) или вязкости крови. Они подразделяются на:


-расчетные (применение математических формул);


-аппаратные (электрофизиологические импедансометрические методы);


-индикаторные (применение красителей, термодилюции, декстранов, радиоизотопов).


Среди расчетных методов наибольшее распространение получила формула Moore:


КВП=ОЦКд х Htд-Htф / Htд

Где КВП – кровопотеря (мл);

ОЦКд – должный объем циркулирующей крови (мл).


В норме у женщин ОЦКд в среднем составляет 60 мл/кг, у мужчин – 70 мл/кг, у беременных женщин – 75 мл/кг;

Htд – должный гематокрит (у женщин – 42%, у мужчин – 45%);

Htф – фактический гематокрит больного. В этой формуле вместо гематокрита можно использовать показатель гемоглобина, принимая за его должный уровень 150 г/л.


Можно также использовать величину плотности крови, однако эта методика применима только при небольших кровопотерях.


Одним из первых аппаратных методов определения ОЦК был  метод, в основу которого положено измерение базисного сопротивления тела с помощью реоплетизмографа (нашел применение в странах «постсоветского пространства»).


Современные индикаторные методы предусматривают установление ОЦК по изменению концентрации применяемых веществ и условно подразделяются на несколько групп:


1 – определение объема плазмы, а затем всего объема крови через Ht;


2 – определение объема эритроцитов и по нему всего объема крови через Ht;


3 – одновременное определение объема эритроцитов и плазмы крови.


В качестве индикатора используют краску Эванса (Т-1824), декстраны (полиглюкин), человеческий альбумин, меченный йодом (131) или хлоридом хрома (51CrCl3). Но, к сожалению, все методы определения кровопотери дают очень высокую погрешность (иногда до литра), поэтому могут служить лишь ориентиром при проведении  лечения. Тем не менее,  определение VO2 следует считать наиболее простым диагностическим критерием выявления шока.

ЛЕЧЕНИЕ


Стратегическим принципом трансфузионной терапии острой кровопотери является восстановление органного кровотока (перфузии) путем достижения необходимого ОЦК. Поддержание уровня факторов свертывания в количествах, достаточных для гемостаза, с одной стороны, и для противостояния избыточному диссеминированному свертыванию – с другой. Восполнение количества циркулирующих эритроцитов (переносчиков кислорода) до уровня, обеспечивающего минимальное достаточное потребление кислорода в тканях. Однако большинство специалистов считает наиболее острой проблемой кровопотери гиповолемию, и, соответственно, на первое место в схемах терапии ставят восполнение ОЦК, который является критическим фактором для поддержания стабильной гемодинамики. Патогенетическая роль снижения ОЦК в развитии тяжелых нарушений гомеостаза предопределяет значение своевременной и адекватной коррекции волемических нарушений на исходы лечения у больных с острой массивной кровопотерей  Конечной целью всех усилий реаниматолога является сохранение адекватного потребления  кислорода тканями для поддержания метаболизма.


Общие принципы лечения острой кровопотери сводятся к следующему:


1. Остановка кровотечения, борьба с болью.


2. Обеспечение адекватного газообмена.


3. Восполнение дефицита ОЦК.


4. Лечение органной дисфункции и профилактика полиорганной несостоятельности:

· лечение сердечной недостаточности;

· профилактика почечной недостаточности;

· коррекция метаболического ацидоза;

· стабилизация обменных процессов в клетке;

· лечение и профилактика ДВС-синдрома.

5. Ранняя профилактика инфекции.


Остановка кровотечения и борьба с болью. При любом кровотечении важно как можно скорее устранить его источник. При наружном кровотечении – прижатие сосуда, давящая повязка, жгут, лигатура или зажим на кровоточащий сосуд. При внутреннем кровотечении – срочное оперативное вмешательство, проводимое параллельно с лечебными мероприятиями  по выведению больного из шока.
Обеспечение адекватного газообмена. Больному необходимо оказать респираторную поддержку различного объёма – от подачи увлажнённого кислорода лицевой маской до ИВЛ, в зависимости от тяжести состояния.  


Инфузионная терапия. Наиболее принципиальный момент в терапии шока. Инфузия начинается с кристаллоидов, затем - коллоиды. Гемотрансфузия - при снижении Hb менее 70 г/л, Ht менее 25%. Скорость инфузии при массивной кровопотере до 500 мл/мин (выполняется катетеризация второй центральной вены, инфузия растворов под давлением). Коррекция волемии (стабилизация гемодинамических показателей). Нормализация глобулярного объема (Hb, Ht). Коррекция нарушений водно-солевого обмена.


Борьба с болевым синдромом, защита от психического стресса осуществляется путем внутривенного (в/в) введения анальгетиков: 1-2 мл 1% раствора морфина гидрохлорида, 1-2 мл 1-2% раствора промедола, а также натрия оксибутирата (20-40 мг/кг массы тела), сибазона (5-10 мг), возможно использование субнаркотических доз калипсола и седация с помощью пропофола. Доза наркотических анальгетиков должна быть снижена на 50% из-за возможного угнетения дыхания, тошноты и рвоты, возникающих при внутривенном введении этих препаратов. Кроме того, следует помнить, что введение их возможно только после исключения повреждения внутренних органов. Обеспечение адекватного газообмена направлено как на утилизацию кислорода тканями, так и на удаление углекислого газа. Всем больным показано профилактическое введение кислорода через носовой катетер со скоростью не менее 4 л/мин.


При возникновении дыхательной недостаточности основными задачами лечения являются:


1 – обеспечение проходимости дыхательных путей;


2 – профилактика аспирации содержимого желудка;


3 – освобождение дыхательных путей от мокроты;


4 – вентиляция легких;


5 – восстановление оксигенации тканей.


Вентиляция легких, осуществляемая после интубации трахеи, проводится в специально подобранных режимах, создающих условия оптимального газообмена и не нарушающих центральную гемодинамику.


Восполнение дефицита ОЦК. Прежде всего, при острой кровопотере больному следует создать улучшенное положение Тренделебурга для увеличения венозного возврата. Инфузию проводят одновременно в 2-3 периферических или 1-2 центральных вены. Темп восполнения кровопотери определяется величиной АД. Как правило, вначале инфузию проводят струйно или быстро капельно (до 250-300 мл/мин). После стабилизации АД на безопасном уровне инфузию проводят капельно.  Инфузионную терапию начинают с введения кристаллоидов. А в последнее десятилетие наблюдается возврат к рассмотрению возможности применения гипертонических растворов NaCI. Гипертонические растворы натрия хлорида (2,5-7,5%), благодаря высокому осмотическому градиенту, обеспечивают быструю мобилизацию жидкости из интерстиция в кровеносное русло. Однако небольшая продолжительность их действия (1-2 ч) и относительно малые объемы введения (не более 4 мл/кг массы тела) обусловливают преимущественное применение их на догоспитальном этапе лечения острой кровопотери. Коллоидные растворы противошокового действия подразделяют на природные (альбумин, плазма) и искусственные (декстраны, гидроксиэтилкрахмалы). Альбумин и белковая фракция плазмы эффективно увеличивают объем внутрисосудистой жидкости, т.к. имеют высокое онкотическое давление. Однако они легко проникают через стенки легочных капилляров и базальные мембраны клубочков почек во внеклеточное пространство, что может привести к отеку интерстициальной ткани легких (респираторный дистресс-синдром взрослых) или почек (острая почечная недостаточность). Объем инфузии декстранов ограничен, т.к. они вызывают повреждение эпителия почечных канальцев («декстрановая почка»), неблагоприятно влияют на систему свертывания крови и иммунокомпонентные клетки. Поэтому сегодня «препаратами первого выбора» являются растворы гидроксиэтилкрахмала. Гидроксиэтилкрахмал – природный полисахарид, получаемый из амилопектинового крахмала и состоящий из высокомолекулярных поляризованных остатков глюкозы. Исходным сырьем для получения ГЭК служат крахмал из клубней картофеля и тапиока, зерна различных сортов кукурузы, пшеницы, риса.


ГЭК из картофеля и кукурузы, наряду с линейными цепями амилазы, содержит фракцию разветвленного амилопектина. Гидроксилирование крахмала препятствует его быстрому ферментативному расщеплению, увеличивает способность удерживать воду и повышать коллоидно-осмотическое давление. В трансфузионной терапии используют 3%, 6% и 10% растворы ГЭК. Введение растворов ГЭК вызывает изоволемическое (до 100% при введении 6% раствора) или даже первоначально гиперволемическое (до 145% от введенного объема 10% раствора препарата) объемозамещающее действие, которое сохраняется не менее 4 часов. Помимо этого, растворы ГЭК обладают следующими свойствами, отсутствующими у других коллоидных плазмозаменяющих препаратов: 


-предотвращают развитие синдрома повышенной проницаемости капилляров, закрывая поры в их стенках;


-модулируют действие циркулирующих адгезивных молекул или медиаторов воспаления, которые, циркулируя в крови при критических состояниях, увеличивают вторичные повреждения тканей, связываясь с нейтрофилами или эндотелиоцитами; 


-не влияют на экспрессию поверхностных антигенов крови, т.е. не нарушают иммунные реакции;


-не вызывают активации системы комплемента, связанной с генерализованными воспалительными процессами, которые нарушают функции многих внутренних органов.

Клинически степень уменьшения гиповолемии отражают следующие признаки:

-повышение артериального давления;

-уменьшение частоты сердечных сокращений;

-потепление и порозовение кожных покровов;

-увеличение пульсового давления;

-диурез свыше 0,5 мл/кг/ч.

Таким образом, суммируя вышеизложенное, подчеркнем, что показаниями для гемотрансфузии являются:

-кровопотеря более 20% должного ОЦК;
-анемия, при которой содержание гемоглобина менее 75 г/л, а гематокритное число менее 0,25.

Лечение органной дисфункции и профилактика полиорганной недостаточности. Одной из наиболее важных задач является лечение сердечной недостаточности. Если пострадавший до несчастного случая был здоров, то для нормализации сердечной деятельности обычно достаточно быстро и эффективно восполнить дефицит ОЦК. Если же в анамнезе у пострадавшего есть хронические заболевания сердца или сосудов, то гиповолемия и гипоксия усугубляет течение основного заболевания, поэтому проводят специальное лечение. Прежде всего, необходимо добиться повышения преднагрузки, что достигается увеличением ОЦК, а затем усилить сократимость миокарда. Чаще всего вазоактивные и инотропные средства не назначают, но, если гипотензия приобретает стойкий характер, не поддающийся инфузионной терапии, то эти препараты могут быть применены. Причем, применение их возможно только после полного возмещения ОЦК. Из вазоактивных средств препаратом первого ряда для поддержания деятельности сердца и почек является дофамин, 400 мг которого разводят в 250 мл изотонического раствора. Скорость инфузии выбирают в зависимости от желаемого эффекта:

2-5 мкг/кг/мин («почечная» доза) расширяет мезентериальные и почечные сосуды без увеличения частоты сердечных сокращений и АД.
5-10 мкг/кг/мин дает выраженный ионотропный эффект, мягкую вазодилатацию вследствие стимуляции β2 – адренорецепторов либо умеренную тахикардию; - 10-20 мкг/кг/мин приводит к дальнейшему усилению ионотропного эффекта, выраженной тахикардии.
Более 20 мкг/кг/мин – резкая тахикардия с угрозой тахиаритмий, сужение вен и артерий вследствие стимуляции α1-адренорецепторов и ухудшение перфузии тканей. Вследствие артериальной гипотензии и шока, как правило, развивается острая почечная недостаточность (ОПН). Для того чтобы предупредить развитие олигурической формы ОПН, необходимо осуществлять контроль почасового диуреза (в норме у взрослых составляет 0,5-1 мл/кг/ч, у детей – более 1 мл/кг/ч). В настоящее время в литературе нет рандомизированных многоцентровых исследований, свидетельствующих об эффективности применения «почечных доз» симпатомиметиков.

Стимуляцию диуреза на фоне восстановления ОЦК (ЦВД более 30-40 см водн.ст.) и удовлетворительного сердечного выброса (фуросемид, в/в в первоначальной дозе 40 мг с увеличением при необходимости до 1 – 2 мг/кг с интервалом 4 часа).

Нормализацию гемодинамики и возмещения объема циркулирующей крови (ОЦК) следует проводить под контролем ДЗЛК (давление заклинивания легочных капилляров), СВ (сердечный выброс) и ОПСС. При шоке два первых показателя прогрессивно снижаются, а последний повышается. Методики определения этих критериев и их нормы достаточно хорошо описаны в литературе, но, к сожалению, рутинно используются в клиниках зарубежья и редко - в нашей стране.

Шок, как правило, сопровождается тяжелым метаболическим ацидозом. Под его влиянием снижается сократимость миокарда, уменьшается сердечный выброс, что способствует дальнейшему снижению АД. Реакции сердца и периферических сосудов на эндо- и экзогенные катехоламины снижаются. Ингаляция О2 , ИВЛ, инфузионная терапия восстанавливают физиологические компенсаторные механизмы и в большей части случаев устраняют ацидоз. Натрия бикарбонат вводят при тяжелом метаболическом ацидозе (рН венозной крови ниже 7,25), рассчитав его по общепринятой формуле, после определения показателей КЩС. 

Болюсно можно сразу ввести 44-88 мэкв (50-100 мл 7,5% NaНСО3), остальное количество в течение последующих 4-36 часов. Следует помнить, что излишнее введение натрия гидрокарбоната создает предпосылки для развития метаболического алкалоза, гипокалиемии, аритмий. Возможно резкое увеличение осмолярности плазмы, вплоть до развития гиперосмолярной комы. При шоке, сопровождающемся критическим ухудшением гемодинамики, необходима стабилизация обменных процессов в клетке. Лечение и профилактику ДВС-синдрома, как и раннюю профилактику инфекций, проводят, руководствуясь общепринятыми схемами.


Обоснованным, с нашей точки зрения, является патофизиологический подход к решению проблемы показаний к гемотрансфузиям, основывающийся на оценке транспорта и потребления кислорода. Транспорт кислорода является производным сердечного выброса и кислородной емкости крови. Потребление кислорода зависит от доставки и способности ткани забирать кислород из крови.


При восполнении гиповолемии коллоидными и кристаллоидными растворами количество эритроцитов снижено и кислородная емкость крови уменьшена. За счет активации симпатической нервной системы компенсаторно повышается сердечный выброс (иногда превышая нормальные величины в 1.5-2 раза), "раскрывается" микроциркуляция и снижается сродство гемоглобина к кислороду, ткани забирают из крови относительно больше кислорода (увеличивается коэффициент экстракции кислорода). Это позволяет сохранять нормальное потребление кислорода при низкой кислородной емкости крови.
У здоровых людей нормоволемическая гемодилюция с уровнем гемоглобина 30 г/л и гематокрита 17%, хотя и сопровождается снижением транспорта кислорода, но при этом потребление кислорода тканями не снижается, уровень лактата крови не увеличивается, что подтверждает достаточность кислородного обеспечения организма и поддержание метаболических процессов на достаточном уровне. При острой изоволемической анемии до гемоглобина (50 г/л), у больных, находящихся в покое перед операцией, не наблюдаются тканевой гипоксии. Потребление кислорода не снижается, и даже несколько повышается, не повышается при этом уровень лактата крови. При нормоволемии потребление кислорода не страдает при уровне доставки 330 мл/мин/м2, при более низкой доставке существует зависимость потребления от доставки кислорода, что соответствует примерно уровню гемоглобина 45 г/л при нормальном сердечном выбросе. 


Увеличение кислородной емкости крови переливанием консервированной крови и ее компонентов имеет свои отрицательные стороны. Во-первых, увеличение гематокрита ведет к увеличению вязкости крови и ухудшению микроциркуляции, создает дополнительную нагрузку на миокард. Во-вторых, низкое содержание 2,3-ДФГ в эритроцитах донорской крови сопровождается увеличением сродства кислорода к гемоглобину, смещением кривой диссоциации оксигемоглобина влево и, как результат, – ухудшению оксигенации тканей. В-третьих, в переливаемой крови всегда присутствуют микросгустки, которые могут "забивать" капилляры легких и резко увеличить легочный шунт, ухудшая оксигенацию крови. К тому же, перелитые эритроциты начинают полноценно участвовать в транспорте кислорода лишь через 12-24 часа после гемотрансфузии.


Проведенный нами анализ литературы показал, что выбор средств для коррекции кровопотери и постгеморрагической анемии не является решенным вопросом. Это связано, в основном, с отсутствием информативных критериев  оценки оптимальности тех или иных способов компенсации транспорта и потребления кислорода. Современная тенденция к уменьшению переливаний крови обусловлена, в первую очередь, возможностью осложнений, связанных с гемотрансфузиями, ограничением донорства, отказом пациентов от гемотрансфузии по каким-либо соображениям. В то же время, количество критических состояний, связанных с кровопотерей различного генеза, возрастает. Этот факт диктует необходимость дальнейшей разработки способов и средств заместительной терапии.


Интегральным показателем, который позволяет объективно оценить адекватность тканевой оксигенации, является насыщение гемоглобина кислородом в смешанной венозной крови (SvO2). Снижение этого показателя менее 60% в течение короткого периода времени ведет к появлению метаболических признаков тканевой кислородной задолженности (лактоацидоз и др.). Следовательно, увеличение содержания лактата в крови может быть биохимическим маркером степени активации анаэробного метаболизма и характеризовать эффективность проведенной терапии.

2. ТОКСИКО-ИНФЕКЦИОННЫЙ ШОК

 ( бактериемический, септический)

По определению согласительной конференции American College of Chest Physicians et Society of Critical Care Medicine, септический шок представляет собой сепсис, который характеризуется артериальной гипотонией ниже 90 мм рт. ст., а также симптомами гипоперфузии, невзирая на адекватную инфузионную терапию. Запускают септический шок в основном  грамотрицательные микроорганизмы из мочеполовой системы или из желудочно-кишечного тракта. 

По частоте  занимает 3-е место после травматического и кардиогенного шока,  а по летальности – 1-е (от 40 до 80 %).  Вызывается  в  75 % случаев грамотрицательными бактериями (аэробы, анаэробы), грамположительной флорой у 25 % (стафилококки, стрептококки, пневмококки).

В патогенезе – несоотвествие между повышенной потребностью тканей и органов в кислороде и возможностями его доставки.

Патогенез септического шока (СШ):

Микробный агент вызывает эндотоксикоз.  Токсико-биологические активные вещества,  проникая  в клетку,  поражают ее элементы (митохондрии, лизосомальный аппарат и др.).  Нарушается выработка энергии. Воздействие токсинов микроорганизмов, выделение большого количества продуктов метаболизма (кининов, простагландинов, лейкотриенов, свободных радикалов О2, миоперекисей и др.) сопровождается парезом  периферических сосудов,  компенсаторным  ростом ЧСС,  сердечного выброса,  что обеспечивает поддержание АД. Возрастает протеолитическая  активность,  нарушаются ферментативные реакции, нейрогуморальная регуляция. Вазодилатация связана с повышенным уровнем  ФНО, IL-1, NO.  Нарушается потребление кислорода и выработка энергии.   Формируется недостаточность дыхания, кровообращения, обмена веществ, свертываемости крови – развивается полиорганная недостаточность.  По характеру напоминает  анафилактический шок. Различают  септический  шок,  вызванный грамотрицательной (около 2/3 всех случаев) и грамположительной флорой (1/3).  Грамотрицательные микробы (кишечная  палочка,  протей,  сальмонеллы,  синегнойная палочка и др.) не выделяют экзотоксины,  легко разрушаются и действуют на  организм эндотоксином,  являющимся  липополисахаридным или  полисахаридным комплексом, а шок называют эндотоксическим.

Грамположительные микробы  (стафилококки, стрептококки, пневмококки, клостридии анаэробной гангрены и др.) действуют экзотоксином,  являющимся белком,  обладающим выраженными антигенными свойствами,  легко адсорбирующимся на клетки организма и подвергающемуся прецепитации.

Клинический септический шок имеет фазовое течение. Различают ранний "горячий" период,  переходящий в более поздний "холодный", что напоминает эректильную  и торпидную фазы травматического шока.  "Горячий" период короткий (до получаса),  начинается бурной гипертермической реакцией с ознобом,  гиперемией кожи,  мышечными болями,  возбуждением, бредом, судорогами, тахипноэ, тахикардией, рвотой, диареей. "Холодный" период септического  шока  характеризуется  бледно-цианотичной кожей с кровоизлияниями, снижением АД,  ЦВД. Больной сонлив, быстро впадает в кому, возникают  нарушения возбудимости и проводимости миокарда,  затруднения дыхания, аускультативно в легких влажные хрипы. АД долго сохраняется в норме.

На R-граммах -  признаки  шокового  легкого  (респираторный  дистресс-синдром). Заболевание  развивается  стремительно  и  за 2-3 суток наступает летальный финал. На коже в области живота, конечностей появляется геморрагическая сыпь, из мест инъекции сочится кровь - проявление ДВС-синдрома.

Считается, что  при грамотрицательном септическом шоке первичным является действие эндотоксина на миокард,  спазм артериол,  венул и артерио-венозных анастомозов с ростом ОПС.

При грамположительном СШ первичным является снижение ОПС вследствие  раскрытия артерио-венозных анастомозов на фоне артериального спазма. В обоих случаях скорость периферического кровотока снижается,  нарушаются реологические свойства крови,  растет аггрегация клеток, расслоение потоков крови, ее секвестрация и гиповолемия,  падение АД, ЦВД, уменьшение венозного возврата  и сердечного выброса.  Острая гиповолемия при септическом шоке связана не только с расширением русла системы  микроциркуляции и  секвестрацией  крови,  но и с транссудацией жидкости в полости, кишечник и потерями при рвоте и диарее. 

ДВС-синдром
Неспецифический общепатологический процесс, связанный с поступлением в кровоток активаторов свёртывания крови и аггрегации тромбоцитов, образованием тромбина, активацией и последующим истощением свёртывающего и противосвёртывающего, а также фибринолитического механизмов с образованием множества микротромбов в различных органах с последующим развитием полиорганной дисфункции.

Механизмы, формирующие ДВС-синдром:

а) развивающиеся гемолитические и другие цитолитические реакции (в том числе, лизис микробов), поставляющие в кровоток активный тромбопластин, который запускает  ферментативную  коагуляцию  с  образованием сгустков фибрина;

б) биологически активные вещества,  вышедшие из клеток,  вызывают агрегацию тромбоцитов, а эти аггрегаты обрастают фибрином;

в) генерализованное повреждение эндотелия ведет к закрытию дефектов тромбоцитами,  адгезия,  агрегация  и  вязкий метаморфоз которых - путь к ДВС;

г) на агрегаты клеток, в связи с нарушением реологии крови, осаждается фибрин (тоже вариант ДВС).

Если фибринолитическая  система  не  успевает  растворять  тромбы внутри сосудов,  нарушается кровоснабжение органов, вплоть до некрозов в почках, печени и др. Если фибринолитическая система справляется, то наступает  коагулопатия  потребления  с  мелкими  кровоизлияниями  и обильными кровотечениями.

Стадии:
1. Гиперкоагуляция

2. Переходная – стадия разнонаправленных сдвигов с нарастанием коагулопатии и тромбоцитопении

3. Гипокоагуляция

4. Исходы

Лечение
1. Устранение причины (ДВС всегда сопутствует грубой патологии), лечение основного заболевания, коррекция водно-электролитных нарушений.

2. СЗП с целью возмещения факторов системы гемостаза в стадии гипокоагуляции 15-20 мл/кг/сут. В переходной стадии в СЗП добавляют гепарин 500-1000 ЕД на 1 дозу.

3. Гепарин. Существуют различные схемы подкожного и внутривенного введения данного препарата. Целью гепаринотерапии является удлинение активированного частичного тромбинового времени (АЧТВ, характеризует внутренний путь гемостаза) в 1,5 – 2 раза по отношению к исходному.

4. Дезагреганты в гиперкоагуляционную фазу (аспирин, трентал, курантил).
5. Ингибиторы протеолиза в гипокоагуляционную фазу и при септическом варианте ДВС (овомин, гордокс, трасилол, контрикал).
РДСВ
Поражения легких наблюдаются в связи с перегрузкой их недыхательных функций (забивается легочной фильтр агрегатами клеток, микробами, сгустками фибрина,  агрессивными веществами).  Это ведет к интерстициальному отеку,  нарушению питания альвеол, снижению продуктами сурфактанта и ателектазированию,  т.е.  возникает синдром  шокового  легкого (респираторный дистресс-синдром). Патогенез и лечение  РДСВ изложены в отдельной лекции.

Острая почечная недостаточность (ОПН)
Причины ОПН при СШ:

а) нарушение общей гемодинамики и гипоксия;

б) в/сосудистое свертывание крови и кортикальный некроз почек.

Острая печеночная недостаточность

Механизмы поражения печени аналогичны вышеизложенным. Кроме того, эндотоксин грам- бактерий вызывает спазм портальной системы, обеспечивающей основное кровоснабжение печени,  что ускоряет наступление гепатонекроза.

Панкреатит и панкреонекроз –  как  результат  аллергического  или стрессового процесса.

Парез кишечника и геморрагический гастроэнетерит.

Интенсивная терапия:

1. Коррекция гемодинамики, в основе которой лежит массивная инфузионная терапия (коллоиды и кристаллоиды) и инотропная поддержка (дофамин и добутамин). Неэффективно применение налоксона, опсонинов и моноклональных антител против липополисахаридов. Введение кортикостероидов показано только при развитии надпочечниковой недостаточности в заместительных дозах. В нашей клинике разработан и  запатентован в Евроазийской патентной организации метод коррекции гемодинамики путем воздействия переменного магнитного поля на кровь, позволяющий снизить летальность.

2. Нормализация дыхания.  Из-за ранних ателектазов и  интерстициального отека зачастую показано применение различных режимов  ИВЛ, что увеличивает дыхательную поверхность, облегчает альвеоло-капиллярную диффузию и бронхиальную проводимость на фоне возмещенного ОЦК.  

3. Борьба с ДВС:
Антиферментная терапия, гепарин, свежезамороженная плазма

4. Антибактериальная  и специфическая терапия:

– антибиотики широкого спектра действия в различных комбинациях (цефалоспорины,   аминогликозиды,  полусинтетические пенициллины с метронидазолом). Если сепсис связан с центральным катетером, то дополнительно назначается ванкомицин. При грибковом сепсисе – амфотерицин В или флюконазол. Начало мощной антибиотикотерапии может сопровождаться ухудшением состояния пациента из-за массивного  лизиса микробных тел и дополнительного поступления в организм эндотоксина. В связи с этим некоторые авторы рекомендуют применение антибиотиков, не увеличивающих токсинообразование (тиенама и меронема).

5. Борьба с эндотоксикозом. Экстракорпоральная детоксикация  (гемосорбция, гемофильтрация,  плазмаферез) на фоне санации очага инфекции.

6. Ликвидация очага инфекции предполагает срочное оперативное  вмешательство, которое предпочтительно осуществлять на фоне компенсации гемодинамики. Грамотрицательный сепсис, который чаще всего и вызывает септический шок, характеризуется массивным повреждением эндотелия. Характерно, что повреждение может развиваться и при отсутствии бактериемии. В последующем развивается глубокая артериальная гипотония, коагулопатия и полиорганная недостаточность. И, пока природа взаимодействия грам- отрицательного микроба с хозяином не разгадана и не изучена, смертность от септического шока будет оставаться крайне высокой.

3. АНАФИЛАКТИЧЕСКИЙ ШОК

Анафилаксия представляет собой аномальную чрезмерную реакцию на чужеродный агент (лекарственные препараты, инфузионные растворы и др.). Анафилактический шок в 25-26 %  случаев возникает  как  осложнение лекарственной терапии  (антибиотиками)  и наиболее часто у людей от 20 до 50 лет,  реже у детей и пожилых людей, что, вероятно, связано с уровнем активности иммунной системы. Количество антигена при этом не имеет значения,  анафилактический шок наступает в  течение нескольких секунд после введения антигена в/в, от нескольких минут до часа после п/к, в/м инъекции, после приема внутрь.

Аллергены, наиболее часто приводящие к развитию анафилактического шока:

- лекарственные средства:  антибиотики (пенициллин), местные анестетики (прокаин), иодсодержащие соединения (контрастные вещества);

- чужеродные  белки:  вакцины, сыворотки, стрептокиназа,  яды насекомых (пчел, ос), змеиный яд.

Для детей наиболее характерны анафилактические реакции на антибиотики и препараты крови (вакцины,  гамма-глобулин, сыворотки). 

Выделяют формы:

1. Молниеносная –  характеризуется картиной острой неэффективности сердца с явлением малого выброса в течение 1-2 минут.  Требует реанимации сразу.

2.  Тяжелая – в течение 5-7 минут предвестники,  затем нарушение гемодинамики, но не столь стремительно.

3. Средней  тяжести – клиническая картина растягивается до 30 минут, появляется папулезная сыпь на коже,  а затем могут быть гемодинамические расстройства.

4. Легкая степень – соответствует клинике анафилактической  реакции (чувство жара, покраснение кожи, шум в ушах, зуд кожи и слизистых, чихание, кашель, боли в животе).

Различают реакции немедленного и замедленного  типа.  К  реакциям немедленного типа  относятся  острые анафилактические реакции (тип I), цитотоксические и цитолитические реакции (тип II) или отсроченная  реакция Артюса,  т.е.  форма сывороточной болезни (тип III).

Анафилактические реакции  могут протекать как выраженные местные, легкие, общие и тяжелые - общие с анафилактическим шоком, могут наступать каждая отдельно или следовать друг за другом. Количество антигена при этом не имеет значения,  анафилактический шок наступает в  течение нескольких секунд после введения антигена в/в, от нескольких минут до часа после п/к, в/м инъекции, после приема внутрь.

Анафилактоидные реакции отличаются от анафилактических отсутствием антител,  но не клиническими проявлениями.  Дифференцировать их невозможно. Они возникают вследствие стимуляции гуморального или клеточного иммунитета.

Аллергенами, наиболее часто приводящими к развитию анафилактического или анафилактоидного шока, являются:

- лекарственные средства:  антибиотики (пенициллин, стептомицин), сульфаниламиды, местные анестетики (прокаин), иодсодержащие соединения (контрастные вещества),   антипиретики,   гепарин,   плазмозаменители (декстраны, желатин);

- чужеродные  белки:  вакцины,  антисыворотки,  донорская кровь, фракции плазмы, экстракты органов (инсулин, свежие клетки), стрептокиназа и  аспарагиназа,  экстракты аллергенов,  яды насекомых (пчел, ос), змеиный яд.

В патогенезе  анафилактического шока выделяют следующие стадии:

1. Сенсибилизации.

2. Иммунокинетическая.

3. Патохимическая.

4. Патофизиологическая.

В 1 стадии образуются антитела к антигену и только при повторном введении антигена происходит цитохимическая реакция дегрануляции  тучной клетки (базофила) с выделением медиаторов (гистамин, серотонин).  В основе этого лежит образование комплекса аллергена с двумя  молекулами IgE,  что  ведет  к падению уровня цАМФ и повышению проницаемости для ионов СА2+ , что ведет к дестабилизации тучных клеток и  базофилов  (2  стадия). Биологически  активные  вещества  при  реакции антиген-антитело: гистамин, медленно реагирующее вещество анафилаксин (МРВ-А),  эозинофильный хемотаксический фактор анафилаксии,  фактор, активирующий тромбоциты, простагландины.

В 3 стадии  биологически активные вещества (катехоламины, простоноиды, гистамин, брадикинин, ацетилхолин, глюкокортикоиды и др.) модулируют процесс высвобождения медиаторов,  делают этот процесс цепным за счет усиления синтеза простагландинов.

4 стадия – высвобождающие медиаторы формируют патофизиологическую стадию аллергической реакции за  счет  воздействия  на  сосудистую систему и гладкую мускулатуру внутренних органов. Нарушается тонус сосудов малого и среднего калибра, быстро нарастает набухание эндотелия, фибриноидного набухания и некроз стенок сосудов с повышением их проницаемости, периваскулярным отеком  и  кровоизлиянием.  Возможны  острые тромбозы сосудов мозга,  легких, конечностей. Нарушение гемоциркуляции с депонированием крови в венозном русле приводит к сосудистому коллапсу. Поражение  гладких  мышц,  в первую очередь стенок мелких бронхов и бронхиол, выражается в их сокращении, что приводит к спазму дыхательных путей. В легких, сердце, печени, селезенке и других органах развивается циркуляторная гипоксия, вплоть до некрозов. В результате тяжелой вазоплегии, увеличения  объема сосудов развивается относительная гиповолемия, а в связи с интерстициальным отеком – и абсолютная гиповолемия, что сопровождается падением сердечного выброса и АД.  Возникает резкая слабость, тошнота,  загрудинная боль, страх смерти, потеря сознания за несколько минут. Кожные покровы бледные, холодный липкий пот, нитевидный пульс, низкое АД, удушье, клонические судороги. Анафилактоидные реакции патогенетически отличаются от анафилактических тем, что протекают без взаимодействия антител IgE c антигеном. К примеру, лекарственные препараты, соединяясь с гаптенами, которыми могут быть промежуточные и конечные метаболиты, могут активировать систему комплемента или непосредственно способствовать высвобождению гистамина и серотонина из тучных клеток. Поэтому клинически различить эти реакции в  экстремальной ситуации невозможно, что предполагает одинаковый подход к лечению.


Анафилактический шок иногда бывает двухфазный, когда после некоторого улучшения состояния вновь развиваются гемодинамические нарушения и больной может  умереть. Возможны и поздние осложнения, поэтому больной должен наблюдаться в стационаре в течение 12-15 дней.  Клинические симптомы: 
Кожные проявления: 

Зуд – часто предшествует появлению кожных высыпаний 

Генерализованная эритема  кожи

Крапивница (иногда тотальная)

Ангионевротический отек 

На лице  может наблюдаться отечность вокруг глаз 

 Дыхательные пути: 

Распухший язык, который может затруднить прохождение воздуха по дыхательным путям  и отек гортани, вызывающий обструкцию дыхательных путей 

Симптомы общего характера:

Профузное потоотделение  и озноб 

Страх смерти: 

Ощущение тяжести и напряженности в грудной клетке и горле 

Ларинго- и бронхоспазм, стридор 

Тяжелый респираторный дистресс-синдром

ИТ ПРИ АНАФИЛАКТИЧЕСКОМ ШОКЕ

1. Прекратить,  если это возможно, поступление аллергена в организм, но сохранить связь с веной,  если она была. Если поступление аллергена в ткани, то накладывают жгут выше места введения, а место введения обкалывают 0,1 %  раствором адреналина (0,5-1,0 мл на 3-5 мл изотонического раствора NaCI). Полезно охлаждение места инъекции.

2. При нарушении дыхания – компенсация (оксигенотерапия, масочная ИВЛ, интубация трахеи).

3. Катетеризация сосуда (лучше центрального), если не получается, инъекция под язык,  в полость сердца, трахею  через  интубационную трубку:

- адреналин  (антагонист гуморальных факторов);

- кортикостероиды (лучше водорастворимый гидрокортизон, начиная  с дозы 5мг/кг, повторяя до получения эффекта;

- антигистаминные препараты;

- эуфиллин 2,4%  до 80 мл в общем объеме у взрослых, алупент, астмазон.

4. Ингибиторы протеолиза и образования протеаз.
5. Мочегонные (при отечном синдроме).
6. Контроль коагуляции крови и коррекция.

Профилактика:

1. Выявление сенсибилизации к лекарственным и пищевым продуктам.

2. При реакции на пенициллин не назначать полусинтетиков.

3. При  введении прикорма детям до 1 года вводить продукты по одному.

4. При холодовой аллергии избегать купания в холодной воде.

5. Избегать укуса насекомых и нахождения вблизи цветов.

6. Профилактическое введение Н1 и Н2-блокаторов и кортикостероидов (эффективность четко не установлена).
4. ОСТРЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА И КАРДИОГЕННЫЙ ШОК
Кардиогенный шок – это самое тяжелое осложнение острого инфаркта миокарда. Острый инфаркт миокарда – не мгновенный, а нарастающий патологический процесс увеличения зоны ишемии сердечной мышцы. Если поражается значительная часть миокарда (40 и более %), то сердце не может обеспечить кровоснабжение жизненно важных органов, и возникает шок. Поэтому в патогенезе развития этого шока центральное место отводится не гиповолемии, а острой тяжелой сердечной  недостаточности.

Острый инфаркт миокарда 

Понятие “острый инфаркт миокарда” в общебиологическом смысле подразумевает смерть кардиомиоцитов вследствие длительной ишемии миокарда. 

 Основные цели и задачи при ведении больных с ОИМ
1. На “неотложном” этапе (предгоспитальном) — ранние диагностика ИМ и оценка риска неблагоприятного исхода; попытка торможения тромбообразования и обезболивание; профилактика и лечение остановки сердца.
2. На “острейшем” этапе (в отделениях реанимации) – раннее проведение реперфузионной терапии в целях ограничения зоны некроза, предупреждения распространения некроза/повреждения и ремоделирования миокарда, а также лечения ранних осложнений (острой сердечной недостаточности, шока, угрожающих жизни аритмий).
3. На последующем “остром” этапе (в палатах кардиологического отделения) – предупреждение и лечение более поздних осложнений.
4. На реабилитационном этапе — оценка риска возникновения сердечно-сосудистых осложнений, проведение профилактических мероприятий, направленных на предупреждение прогрессирования коронарной болезни сердца, развития новых инфарктов, развития либо прогрессирования сердечной недостаточности, смерти.

Диагностика ОИМ
1. Анамнез (боль либо дискомфорт в груди более 20 минут).
2. Элевация сегмента ST или новая (либо “вероятно новая”) блокада левой ножки пучка Гиса, зафиксированная на ЭКГ, которая была записана на момент госпитализации (или выявленная при последующих регистрациях ЭКГ). Иногда следует записать ЭКГ в дополнительных отведениях (например, в отведениях V7, V8 — для верификации истинного заднего инфаркта).
3. Повышение уровней маркеров миокардиального некроза (тропонины, МВ-КФК). Для принятия решения о проведении реперфузионной терапии не следует ждать результатов биохимических исследований!
4. Данные двухмерной эхокардиографии и перфузионной сцинтиграфии. Они важны для исключения диагноза ИМ и верификации других причин острой боли в груди — острого расслоения аорты, гидроперикарда, массивной тромбоэмболии легочной артерии. Нормальная сцинтиграмма миокарда с технецием 99 м в покое свидетельствует об отсутствии ОИМ. Если данные эхокардиографии и сцинтиграфии окажутся неинформативными, показана коронарография. Все лечебные и диагностические мероприятия необходимо начинать с дачи аспирина и нитроглицерина.

Интенсивная терапия
Для снятия боли — внутривенное (в/в) введение опиоидных анальгетиков или фентанила (морфин в дозе 5-10 мг с последующим повторным введением по 2 мг через 5-минутные интервалы, фентанил в дозе 3-5мкг/кг). При неэффективности (после повторных введений) назначают в/в нитраты или бета-блокаторы.

При одышке и других признаках сердечной недостаточности либо шоке — оксигенотерапия (через маску или носовые канюли). В тяжелых случаях — искусственная вентиляция легких.

Страх, тревожность больных, как правило, уменьшаются при адекватном словесном контакте с медперсоналом; в отдельных случаях целесообразно назначить транквилизаторы.

При остановке сердца проводятся реанимационные мероприятия в соответствии с международными  стандартами

Предгоспитальный и ранний госпитальный периоды
Возобновление коронарного кровотока и миокардиальная реперфузия
Пациентам с симптомокомплексом ОИМ со стойкой элевацией сегмента ST на ЭКГ либо с новой (или, вероятно, новой) блокадой левой ножки пучка Гиса необходимо как можно скорее провести механическую или медикаментозную реперфузию.

Фибринолиз

На сегодняшний день доказана эффективность фибринолитической терапии при ее применении в промежутке до 12 часов с момента появления симптомов острого коронарного синдрома. Чем раньше проведена тромболитическая терапия, тем выше ее эффективность. В связи с доступностью новых генераций тромболитиков, которые можно вводить болюсом, тромболизис целесообразно проводить на догоспитальном этапе. Считают, что оптимальное время введения тромболитика – 90 минут, начиная от момента обращения пациента за помощью, и 30 минут – с момента госпитализации. Применяя тромболизис, следует помнить о потенциальных осложнениях такой терапии – геморрагиях (церебральные геморрагии — примерно два нефатальных инсульта на 1000 выживших пациентов; крупные внемозговые кровотечения – 4–13 % случаев), аллергических реакциях (гипотензия, брадикардия), возникающих, как правило, при тромболизисе стрептокиназой. К независимым предикторам интракраниальных кровотечений, которые могут возникнуть при проведении фибринолитической терапии, относят следующие: старческий возраст, небольшую массу тела, женский пол, цереброваскулярные нарушения и гипертоническую болезнь в анамнезе, а также систолическую и диастолическую гипертензию на момент госпитализации.

Противопоказания к проведению фибринолитической терапии
Абсолютные противопоказания:
● геморрагический инсульт (или инсульт неизвестного генеза)

● ишемический инсульт в предшествующие 6 месяцев

● заболевания центральной нервной системы или неоплазма

● недавняя (в предшествующие 3 недели) крупная травма/операция/травма головы

● гастроинтестинальные кровотечения в предшествующем месяце

●геморрагические диатезы

● расслоение аорты
Реперфузионная терапия. Рекомендации ЕОК  
Реперфузионная терапия показана всем пациентам с характерным анамнезом (болью/дискомфортом в груди длительностью не более 12 часов) и элевацией сегмента ST или с новой блокадой ножки пучка Гиса на ЭКГ (класс I, А).
Первичная ЧКИ
● является процедурой выбора, если проводится в центре в течение не более 90 минут после обращения за помощью (класс I, А);
● показана при шоке и при наличии противопоказаний к фибринолизу (класс I, С);
● + антагонисты гликопротеиновых ІІв–ІІІа рецепторов
                не стентирование (класс I, А)
                стентирование (класс IIа, А).
«Спасательная» ЧКИ
после неэффективного тромболизиса при больших инфарктах (класс IIа, В).

Фибринолиз
● при отсутствии противопоказаний и при невозможности выполнить ЧКИ опытной командой в течение не более 90 минут после обращения за помощью следует безотлагательно провести фармакологическую реперфузию (класс I, А);
● выбор препарата определяется индивидуально (соотношение преимуществ, риска, доступности, стоимости);
● при симптомах, длящихся более 4 часов, следует использовать фибриноспецифические препараты (тенектеплазу или альтеплазу) (класс IIа, А);
● по возможности следует провести предгоспитальный тромболизис (класс I, В);
● если появляются новые признаки реокклюзии, и при невозможности осуществить механическую реперфузию, следует повторно провести фибринолиз с использованием «неаллергичного» препарата (класс IIа, В);
● аспирин в дозе 150–325 мг нужно разжевывать (не использовать «энтеральные» формы) (класс I, А);
● при фибринолизе альтеплазой и ретеплазой следует назначить гепарин (доза определяется в зависимости от массы тела) с ранним и частым лабораторным мониторингом АЧТВ (класс I, С);
● при фибринолизе стрептокиназой гепаринотерапия не обязательна (класс IIа, В). 
Относительные противопоказания:
● транзиторная ишемическая атака в предшествующие 6 месяцев

● прием пероральных антикоагулянтов

● беременность или ранний послеродовый период (1 неделя)

● возможные проблемы с остановкой кровотечения при пунктировании сосудов

● травма при реанимационных мероприятиях

● рефрактерная гипертензия (систолическое давление более 180 мм рт. ст.)

● значительные нарушения функции печени

● инфекционный эндокардит

● обострение язвенной болезни

В случаях повторного возникновения клинических признаков реокклюзии или реинфаркта с повторной элевацией сегмента ST либо блокады ножки пучка Гиса на ЭКГ, если невозможно произвести механическую реперфузию, следует повторно провести фибринолиз. Учитывая возможность образования антител к стрептокиназе или к анистреплазе (и сохранение их в организме до 10 дней) при повторном фибринолизе нужно назначать препараты tPA.

Дополнительная антитромбоцитарная и антикоагулянтная терапия
Эффективность тромболизиса повышается при одновременном использовании аспирина. При фибринолизе его целесообразно назначать следующим образом: первая доза — 150–325 мг в таблетках, (первую таблетку рекомендуется разжевать), а в дальнейшем — по 75–160 мг в день перорально. При невозможности перорального приема аспирин можно вводить внутривенно в дозе 250 мг. Целесообразность использования при тромболизисе других антитромбоцитарных средств в настоящее время не доказана.

Инфузия гепарина (не более 48 часов) на фоне тромболизиса тканевым активатором плазминогена хотя и не способствует непосредственному лизису тромба, но существенно улучшает проходимость пораженных венечных артерий. (Этот эффект, однако, не подтвержден при проведении гепаринотерапии на фоне фибринолиза стрептокиназой).

Что же касается других антикоагулянтов – низкомолекулярных гепаринов (эноксапарина, дальтепарина, фраксипарина и др.), прямых ингибиторов тромбина (гирудина, бивалирудина, аргатробана) – к настоящему времени нет еще достаточного количества даных о преимуществах этих средств, поэтому эксперты ЕОК не рекомендуют использовать их в качестве дополнительной к тромболизису терапии при ОИМ.

Чрескожные коронарные интервенции (ЧКИ)
ЧКИ, осуществляемые в самый острый период ОИМ (в первые часы) разделяют на первичные (если фибринолиз не проводился), ЧКИ в комбинации с фармакологическим тромболизисом и “спасательные” – выполняемые после неэффективного тромболизиса.

Первичные ЧКИ можно выполнять только в специализованных центрах (опытный персонал, соответствующее техническое обеспечение). Они относятся к основным методам лечения в случае шока и при наличии противопоказаний к фармакологическому тромболизису.

Преимущества первичных ЧКИ перед тромболизисом в отношении снижения смертности и частоты будущих коронарных событий сегодня еще не доказаны.

ЧКИ + фибринолиз. Исследования, в ходе которых изучается эффективность догоспитального фибринолиза с последующей ЧКИ, еще не завершены. Клинический опыт отдельных центров свидетельствует о безопасности и эффективности комбинированного использования фибринолиза и последовательных ЧКИ, во время которых вводятся антагонисты тромбоцитарных гликопротеиновых рецепторов ІІв–ІІІа и тиенопиридины.

“Спасательные” ЧКИ. Результаты двух небольших исследований продемонстрировали определенные преимущества этого подхода. Данные, полученные в отдельных центрах, свидетельствуют о безопасности таких ЧКИ. Вместе с тем, следует помнить, что риск кровотечений при “спасательной” ЧКИ, выполняемой после фибринолиза (на фоне введения антагонистов тромбоцитарных гликопротеиновых рецепторов ІІв–ІІІа), существенно возрастает.

Аортокоронарное шунтирование
В самом “остром” периоде ИМ аортокоронарное шунтирование проводится чрезвычайно редко. Такое вмешательство показано в следующих ситуациях:

– когда ЧКИ оказалась неэффективной;

– если при проведении катетеризации неожиданно возникла окклюзия;

– когда невозможно выполнить ЧКИ;

– в отдельных случаях при кардиогенном шоке;

– у некоторых пациентов при оперативном вмешательстве по поводу разрыва межжелудочковой перегородки или митральной регургитации вследствие дисфункции или разрыва папиллярной мышцы.

Острая сердечная недостаточность

Клиническими признаками сердечной недостаточности при ОИМ являются одышка, синусовая тахикардия, ритм галопа, влажные хрипы при аускультации легких. На данном этапе ведения пациентов, наряду с постоянной оценкой их состояния при помощи физических методов рекомендуется осуществлять мониторинг ЭКГ, уровня электролитов в крови, а также своевременно верифицировать нарушения со стороны других органов и систем. Следует оценивать выраженность застоя в легких – с помощью портативной рентгенологической установки. Для уточнения степени миокардиального повреждения, оценки механической функции желудочков и выявления таких осложнений, как митральная регургитация и дефект межжелудочковой перегородки, можно использовать эхокардиографию. Степень сердечной недостаточности при ОИМ традиционно определяют в соответствии с классификацией Killip: класс 1 – отсутствуют галоп (ІІІ сердечный тон) и влажные хрипы; класс 2 – выслушиваются галоп или влажные хрипы (менее чем над 50 % проекции легких на грудную стенку); класс 3 – влажные хрипы выслушиваются более чем над 50 % проекции легких; класс 4 – шок. В острый период ИМ изменения центральной гемодинамики можно условно обозначить по нескольким категориям.

При умеренно выраженной сердечной недостаточности назначают оксигенотерапию; желательно мониторировать насыщенность артериальной крови кислородом; вводят диуретики: фуросемид — медленная внутривенная инфузия 20–40 мг с повторным, при необходимости, введением через 1–4 часа. Если диуретическая терапия неэффективна, показано внутривенное введение нитроглицерина или пероральный прием нитратов (под контролем артериального давления). При отсутствии гипотензии, гиповолемии и выраженной почечной недостаточности в промежутке до 48 часов от появления симптоматики назначают ингибиторы АПФ.


Пациентам с тяжелой сердечной недостаточностью также назначают оксигенотерапию и петлевые диуретики. Если нет гипотензии, добавляют внутривенную инфузию нитроглицерина, начиная с 0,25 мкг/кг в минуту и увеличивая дозу каждые 5 минут, пока систолическое давление не снизится на 15 мм рт. ст. или не появится гипотензия (систолическое давление ниже 90 мм рт. ст.). При этом с помощью баллонного флотационного катетера целесообразно мониторировать давление в легочной артерии, давление “заклинивания” и сердечный выброс с удержанием давления “заклинивания” не выше 20 мм рт. ст., а сердечный индекс — не ниже 2 л/мин на 1 м2. Если развивается гипотензия, показаны инотропные средства. Когда в клинической картине превалируют признаки почечной гипоперфузии, применяют допамин в дозах 2,5–5 мкг/кг в минуту. Если ведущими являются симптомы перегрузки малого круга кровообращения, препаратом выбора является добутамин, инфузию которого начинают с 2,5 мкг/кг в минуту и постепенно, каждые 5–10 минут, увеличивают скорость (до 10 мкг/кг в минуту или до достижения гемодинамической стабилизации). Следует наблюдать за концентрацией газов в крови. Если невозможно поддерживать парциальное давление кислорода на уровне 60 мм рт. ст., несмотря на оксигенотерапию с помощью маски со скоростью 8–10 л/мин и бронходилататоров, прибегают к эндотрахеальной интубации и искусственной вентиляции легких. Очень важно на данном этапе своевременно идентифицировать “оглушенность” или жизнеспособность миокарда и проводить реваскуляризационные процедуры: благодаря такому подходу, можно существенно улучшить гемодинамику и положительно повлиять на прогноз.


Кардиогенный шок определяют как состояние гипоперфузии, характеризующееся снижением систолического давления ниже 90 мм рт. ст., повышением центрального давления наполнения свыше 20 мм рт. ст. и уменьшением сердечного индекса ниже 1,8 л/мин на 1 м2. Кардиогенный шок верифицируют, исключив все другие возможные причины гипотензии, такие как гиповолемия, вазовагальные реакции, электролитный дисбаланс, побочные эффекты медикаментов и аритмии. Кардиогенный шок, как правило, развивается на фоне крупного повреждения миокарда или при инфаркте правого желудочка. Функцию левого желудочка рекомендуется оценивать с помощью эхокардиографии, а гемодинамику — с помощью катетеризации правых отделов сердца. Целевые показатели гемодинамики — давление “заклинивания” в легочной артерии — до 15 мм рт. ст., а сердечный выброс — до 2 л/кг в минуту. Показана инфузия допамина в низких дозах (2,5–5 мкг/кг в минуту) в целях улучшения функции почек, а затем — в дозе 5–10 мкг/кг в минуту. Следует обращать внимание на коррекцию метаболического ацидоза, поскольку инотропные средства, как известно, в закисленной среде малоэффективны. Поддерживающую терапию с использованием аортальной контрпульсации применяют как “мостик” к механической реперфузии с помощью неотложных ЧКИ или аортокоронарного шунтирования, которые считаются единственно возможными радикальными мероприятиями при кардиогенном шоке. Если нет возможности использовать аортальную помпу и катетеризационная лаборатория недоступна, следует провести фибринолиз.

Диагностические процедуры при острой сердечной недостаточности и шоке: рентгенография органов грудной полости, эхокардиография, катетеризация правых отделов сердца.

Лечение при умеренно выраженной сердечной недостаточности: кислород; фуросемид 20–40 мг в/в; при необходимости повторить через 1–4 часа; нитраты (если нет гипотензии); ингибиторы АПФ, если нет гипотензии, гиповолемии и почечной недостаточности.

Лечение при тяжелой сердечной недостаточности: кислород; фуросемид (см. выше); нитраты (см. выше); инотропные средства: допамин или добутамин; мониторинг гемодинамических показателей с помощью катетеризации правых отделов сердца; искусственная вентиляция легких (при недостаточном парциальном давлении кислорода); ранняя реваскуляризация.         

Общая схема лечения при кардиогенном шоке: кислород; мониторинг гемодинамических показателей с помощью катетеризации правых отделов сердца; инотропные средства; искусственная вентиляция легких (при недостаточном парциальном давлении кислорода); аортальная контрпульсация; “искусственное сердце” (искусственные приспособления для поддержания функции левого желудочка) и ранняя реваскуляризация.

X. ТЕСТОВЫЕ ЗАДАЧИ
1. Адренэргические бета-рецепторы преобладают преимущественно в:

1. Коронарных сосудах

2. Сосудах скелетных мышц

3. Миокарде  

4. Сосудах кожи
2. К естественным катехоламинам относятся:

1. Адреналин

2. Норадреналин

3. Дофамин

4. Изопротеренол
3. Оценка состояния гемодинамики проводится на основании:

1. Показания процента гемоглобина

2. Количества эритроцитов

3. Объема крови

4. После кровотечения точным показателем является % гемоглобина

5. После кровотечения точным показателем является количество эритроцитов 

4. В каком из случаев определение объема крови представляется полезным:

1. Предоперационная гиповолемия

2. Нераспознанное послеоперационное кровотечение

3. Гипотония во время операции при явно адекватном восполнении кровопотери

4. Гипертензия во время массивной диффузии

5. Во всех перечисленных случаях
5. Отек мозга нередко развивается:

1. После сердечно-легочной реанимации

2. При травме мозга

3. При гипоальбуминемии

4. При нейроинфекции

5. При всех вышеперечисленных состонияниях 

6. Отек легких развивается при:

1. Увеличении отрицательного внутрилегочного давления

2. Повышении давления в легочных капиллярах

3. Снижении колоидно-осмотического давления

4. Снижении лимфатической реабсобции жидкости в легких
7. Электрическая дефибрилляция может оказаться неэффективной, если:

1. Неправильно размещены электроды

2. Проводиться неадекватное искусственное дыхание

3. Не купирован ацидоз

4. Предшествующий массаж сердца не эффективен 

8. Трансфузионная реакция во время переливания крови под наркозом проявляется:

1. Одышкой 

2. Крапивницей

3. Появление загрудинных болей

4. Примесью крови в моче

5. Гипотонией

9. При острой кровопотере для вводного наркоза предпочтителен:

1. Тиопентал натрия

2. Фторотан

3. Сомбревин

4. Кетамин

5. Оксибутират натрия
10. Внезапная остановка сердца на операционном столе может развиться вследствие:

1. Отсутствия атропина в премедикации

2. Недостаточной глубины анестезии во время интубации

3. Выраженной гиперкапнии

4. Угнетения самостоятельного дыхания

5. Введение хлористого кальция на фоне ингаляции фторотана

11. Артериальная гипотензия во время адекватной анестезии может быть обусловлена:

1. Недостаточной глубокой анестезией

2. Манипуляциями в рефлексогенных зонах

3. Кровопотерей

4. Введением солевых растворов 
5. Нарушением газообмена

12. Лечение олигурии при геморрагическом шоке заключается:

1. В восполнении ОЦК

2. Во в\венном введении маннита

3. Во в\венном введении фуросемида

4. Во в\венном введении эуфиллина

5. В проведении острого гемодиализа
13. Эффективность противошоковых мероприятий можно оценить по:

1. Восстановлению среднего АД

2. Восстановление сердечного выброса

3. Увеличению почасового диуреза

4. Нормализации давления заклинивания легочной артерии

5. Все ответы правильные
14. Показанием к открытому массажу при остановке сердца является:

1. Ожирение

2. Множественные переломы ребер

3. Деформация шейного отдела позвоночника

4. Пневмоторакс

5. Гемоторакс

15. При остановке применяется сочетание препаратов:

1. Атропин, мезатон, гидрокарбонат натрия

2. Адреналин, атропин, гидрокарбонат натрия

3. Строфантин, хлорид кальция, норадреналин

4. Эуффилин, хлорид калия, гидрокарбонат натрия

5. Хлорид кальция, лидокаин, мезатон 

16. При проведении наружного массажа ладони следует располагать на:

1. Верхней трети груди

2. Границе верхней и средней трети грудины

3. Границе средней и нижней трети грудины

4. Уровне мечевидного отростка

5. Уровне середины среднеключичной линии справа

17. Тяжесть течения послереанимационного периода обусловлена:

1. Продолжительностью периода умирания

2. Длительностью периода смерти

3. Глубиной и длительностью перенесенной гипоксии

4. Характером основного заболевания

5. Возрастом и полом пациента
18. Инфекционно-токсический шок может развиться при:

1. Перитоните

2. Пневмонии

3. Менингите

4. Инфекционном эндокардите

5. Все ответы правильные 
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ОСТРАЯ  ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОТАТОЧНОСТЬ У БОЛЬНЫХ ХИРУРГИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ
I. Тема занятия: 

Острая дыхательная недостаточность у больных хирургического профиля.
II. Общее время занятий
1. Введение. Обоснование важности и актуальности темы – 15 мин.

2. Оценка исходного уровня знаний (письменный контроль) – 15 мин.

3. Разбор основных вопросов – 115 мин.

4. Отработка практических навыков в операционной и палатах ОАРИТ – 115 мин.

5. Разбор протоколов наблюдения больных, чтение рефератов, решение ситуационных задач – 60 мин.

6. Заключительный контроль знаний и навыков – 30 мин.

7. Подведение итогов, задание на следующее занятие – 10 мин.

III. Мотивационная характеристика темы
Острая дыхательная недостаточность (ОДН) – одно из наиболее тяжелых осложнений, встречающихся в реанимационной практике. Позднее ее распознавание и неадекватное лечение может привести к летальному исходу. ОДН возникает при многих ситуациях:

· при нарушении работы дыхательного центра (передозировка наркотических веществ, отравление снотворными, кома, нарушение мозгового кровообращения);

· при нарушении проходимости дыхательных путей (аспирация инородных тел, секретов ротовой полости, в том числе, желудочных масс и крови при ранениях лицевого скелета, задержка бронхиальных секретов;

· при нарушении откашливания у больных в коматозном состоянии или травме грудной клетки;

· при ограничении дыхательных экскурсий вследствие плевральных выпотов, высокого стояния диафрагмы или болевых синдромов груди и верхнего этажа живота;

· при функциональной недостаточности дыхательной мускулатуры (параличи или спазмы);

· при резких нарушениях электролитного баланса, особенно дефиците ионов К, и КОС, при некоторых инфекционных поражениях и отравлениях;

· в связи с паренхиматозными изменениями легочной ткани (заполнение жидкостью альвеол, отек легкого, эмболии, легочные повреждения).

Учитывая многообразие причин, вызывающих ОДН, методами диагностики, профилактики и лечения должен владеть врач любой специальности.

IV. Цель занятия
Научить студентов патогенетически обоснованной интенсивной терапии ОДН.

V. Задачи занятия 

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН ЗНАТЬ:

1. Принципы интенсивной терапии состояний, сопровождающихся ОДН.

2. Принципы ликвидации закупорки дыхательных путей.

3. Угнетение дыхания. Различные механизмы апноэ. Особенности диагностики в условиях ОИТР.

4. Аспирационный синдром.

5. Пневмония.
6. Респираторный дистресс синдром взрослых.
7. Ателектаз, плеврит, тромбэмболия легочной артерии. Кислородная терапия. Показания к ИВЛ, осложнения, различные методы.

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН УМЕТЬ:

1. Обеспечить проходимость дыхательных путей.

2. Провести ИВЛ любым доступным методом.

3. Уметь проводить кислородотерапию с помощью нозофарингеальных катетеров и маски.

4. Определить показания к ИВЛ или вспомогательному дыханию.

5. Уметь проводить учебную анальгезию закисью азота с кислородом.

6. Определять показания и противопоказания к проведению реанимационных мероприятий и выполнять их по алгоритму Сафара.

7. Уметь проводить обезболивание наркотическими анальгетиками, препаратами для НЛА, анальгезию закисью азота с кислородом.

8. Уметь оказать помощь на догоспитальном этапе при механической асфиксии, утоплении, поражении электрическим током.

9. Уметь диагностировать степень ОДН.

10. Определять показания к ВИВЛ и ИВЛ.

11. Определять последовательность лечебных мероприятий при купировании астматического статуса, судорожного синдрома, ОДН, обусловленной массивной пневмонией, ателектазом легких, механической обструкции трахеи и бронхов.

VI. Требования к исходному уровню знаний

патологическая физиология;


фармакология;


внутренние болезни;


хирургические болезни;


акушерство и гинекология.

VII. Контрольные вопросы из смежных дисциплин
1. Артериальная гипоксемия.
2. Вариабельность вентиляционно-перфузионных отношений и шунтирование смешанной венозной крови в легких как причины артериальной гипоксемии.
3. Обструктивные и рестриктивные расстройства альвеолярной вентиляции.
4. Недостаточная вентиляция респиронов как причина артериальной гипоксемии.
5. Респираторные ацидоз и алкалоз.
6. Проведение ИВЛ.
7. Патогенез бронхиальной астмы.
8. Артериальная гипоксемия и нарушения кислотно-основного состояния при астматическом статусе.
9. Принципы интенсивной терапии больных с астматическим статусом.

VIII. Контрольные вопросы по теме занятия
1. Интенсивная терапия состояний, сопровождающихся ОДН у хирургических больных.

2. Причины закупорки дыхательных путей.

3. Угнетение дыхания. Различные механизмы апноэ. Особенности диагностики в условиях ОИТР.

4. Аспирационный синдром.

5. Послеоперационная пневмония.

6. Острое легочное повреждение. Респираторный дистресс - синдром взрослых.

7. Ателектаз, плеврит, тромбэмболия легочной артерии. Кислородная терапия. Показания к ИВЛ, осложнения, различные методы.

IX. Учебный комплекс
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ
ОДН является патологическим состоянием, при котором аппарат внешнего дыхания не может обеспечить организм достаточным количеством кислорода и осуществить элиминацию углекислого газа при нормальных затратах энергии. Скрытая ДН требует только профилактических действий. Она может иметь видимые клинические признаки или выявляться при специальных и нагрузочных исследованиях. При компенсированной ДН газовый  состав артериальной крови остается нормальным за счет включения компенсаторных механизмов. При декомпенсированной ДН имеется артериальная гипоксемия или гиперкапния. Самый тяжелый вариант можно  определить  как  неспособность легких превратить венозную кровь в артериальную по газовому составу.

КЛАССИФИКАЦИЯ ДЫХАТЕЛЬНОЙ  НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Классификация ДН может быть этиологической,  патогенетической и клинической.

Этиологическая классификация подразделяется на 3 группы:

1. Первичное поражение легких (напр., ДН при бронхоастматическом статусе).

2. Вторичное поражение легких (напр., ДН при РДСВ).

3. Без поражения легких (напр., ДН, возникающие при недостатке вдыхаемого кислорода в высокогорных условиях).

Патогенетическая классификация
1. С преимущественным поражением внелегочных механизмов.

2. С преимущественным поражением легочных механизмов.

При повреждении этих механизмов происходит нарушение одного или всех внутрилегочных процессов – вентиляции, перфузии и альвеоло-капиллярной диффузии газов.

I группа. ДН с преимущественным поражением внелегочных механизмов:

- нарушение центральной регуляции дыхания;

- нарушение нервно-мышечной передачи импульса;
- поражение мышц;
- поражение грудной клетки;
- поражение системы крови;
- поражение системы кровообращения.

II группа. ДН с преимущественным поражением легочных механизмов:

- обструкция центральных и периферических дыхательных путей;
- рестрикция  альвеолярной  ткани  (интерстициальный отек, плеврит, пневмоторакс, гемоторакс и др.);
- утолщение альвеоло-капиллярной мембраны;
- сокращение легочной ткани.

Клиническая классификация:
В зависимости от быстроты развития симптомов  выделяют  острую  и хроническую формы. ОДН возникает в течение нескольких минут или часов, ХДН продолжается многие месяцы и годы. Под влиянием дополнительных факторов может обостриться и приобрести признаки ОДН. По классификации Шика Л.Л. и Канева Н.Н.(1980):
Клиническая классификация делится на 3 степени:

I степень - неспособность выполнять нагрузки, превышающие повседневные.

II степень - ограниченная способность  выполнения  повседневных нагрузок.

III степень - появление ДН даже в покое (во II и III ст. выделяют градации А и Б).

ДН возникает в связи с нарушением альвеолярной вентиляции, легочного кровотока и альвеолокапиллярной диффузии газов.

Физиологические механизмы нарушения вентиляции:
Адекватность вентиляции зависит от следующих взаимосвязанных факторов:

- активности дыхательных мышц, их нервной регуляции и подвижности стенок грудной клетки (механический аппарат вентиляции);
- проходимости дыхательных путей;
- податливости (растяжимости) легочной ткани;
- внутрилегочного распределения газа соответственно перфузии различных отделов легкого.

Несостоятельность этих факторов может вести к трем видам вентиляционных расстройств: гиповентиляции (включая апноэ), гипервентиляции и патологической неравномерности вентиляции.

Физиологические механизмы, относящиеся к патологии механического аппарата, бывают трех типов:

1) нарушение регуляции дыхания;
2) слабость, патология и усталость дыхательных мышц;
3) патология стенок грудной клетки.

Нарушение проходимости дыхательных путей (обструктивные расстройства) возникают вследствие причин:

1) задержка мокроты;
2) повреждение механизма мукоцилиарного очищения;
3) повреждение кашлевого механизма;
4) коллатеральная вентиляция и дренирование мокроты (ретроградное поступление воздуха в альвеолы через межбронхиальные каналы Жартина);
5) обтурация дыхательных путей инородными телами;
6) воспалительные изменения дыхательных путей;
7) ларингоспазм и бронхиолоспазм;
8) раннее экспираторное закрытие дыхательных путей (газовая ловушка, клапанный механизм) возникает вследствие накопления мокроты, воспаления альвеолярной ткани или ее фиброзирования, потери эластичности или рубцевания, интерстициального отека легких;
9) рестриктивные расстройства (плохая растяжимость) вследствие интерстициального отека легких, повышенного кровенаполнения, избыточного тонуса гладких межальвеолярных мышц, эмфиземы и фиброза легких и др.;
10) субфактатная система легких (предупреждение спадания альвеол при низких легочных объемах) регулирует поверхностное натяжение альвеол, улучшает альвеолокапиллярную диффузию газов и действует как противоотечный фактор;
11) отечно-воспалительные и дистрофические изменения  альвеолярной ткани ведут к рестриктивным расстройствам.

КЛИНИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ ГИПОКСИИ, РЕСПИРАТОРНОГО АЦИДОЗА И АЛКАЛОЗА

Для всех форм ДН характерна гипоксия, а для части из них – гипоксия в сочетании с гипер- или гипокапнией. Следовательно, что, независимо от этиологии и патогенеза ДН, ее конечные физиологические  механизмы связаны с действием гипоксии, респираторного ацидоза или алкалоза.

Таблица 1.

Идеальные величины парциального давления газов в мм рт. ст.
	Показатель
	Вдыхаемый воздух
	Альвеолярный газ
	Выдыхаемый воздух

	рО2
	159
	100
	116

	рСО2
	0,3
	40
	32


Кислородные запасы организма: в легких – 370 мл,  в альвеолярной крови – 280 мл, в венозной – 600 мл, в мышцах – 240 мл, проч. ткани 56 мл. Общая кислородная емкость организма 1,5 л.  Поскольку в  покое организм потребляет 250 мл кислорода в мин., максимальный срок жизни не превышает 7 минут. Если предварительно ингалировать 100% кислород, то запасы его в легких составляют 2352 мл, в артериальной крови - 297 мл, в венозной - 608 мл, т.е., всего 3257 мл (лишь вдвое больше).

Таким образом, неадекватность легких как газообменного прибора или повреждение транспорта кислорода системой крови и  кровообращения приведет к гипоксии в считанные минуты. Нормальный транспорт кислорода (произведение сердечного выброса на содержание кислорода в артериальной крови) должен составлять 100 мл/мин. Тяжесть ДН в зависимости от гипоксии представлена в таблице 2.

Таблица 2.

	ДН
	РаО2 мм рт. ст.
	SaO2 %

	Умеренная
	60
	90

	Тяжелая
	40
	75

	Гипоксическая кома
	30
	60

	Гипоксическая смерть
	20
	35


КЛИНИКА  И  ДИАГНОСТИКА  ОДН

Основными клиническими проявлениями ОДН являются гипоксия и гиперкапния при расстройствах вентиляции и гипоксия без гиперкапнии при нарушениях альвеоло-капиллярной диффузии. ОДН, развившаяся при недостаточном снабжении тканей кровью вследствие малого сердечного выброса, проявляется гипоксемией с нормо- и гипокапнией. В зависимости от степени выраженности патофизиологических сдвигов развивается респираторный ацидоз. Наряду с исследованием газов крови, позволяющим дифференцировать вид ОДН, существует и четкая клиническая симптоматика. Это состояние ЦНС, цвет кожи и слизистых оболочек, показатели системы дыхания и гемодинамики. Тесты функциональной диагностики в широкую клиническую практику реаниматологов не вошли, так как относительно трудоемки.

Основные лабораторные тесты, которые широко используются:

- исследование газов крови и рН-метрия;
- окси- и карбометрический мониторинг неинвазивным методом.

С учетом данных клиники и дополнительных методов исследования приводится классификация ОДН по степени тяжести.

Внешний вид и поведение больных с тяжелой степенью ОДН весьма характерны. Больные возбуждены, многословны. Видно, как перенапрягаются мышцы, чтобы обеспечить необходимую вентиляцию легких. Если ОДН связана с обструктивными и рестриктивными расстройствами, то видна напряженная физическая работа. Если ОДН развилась вследствие нарушений центральной регуляции дыхания или слабости дыхательных мышц, нередко работают лишь мышцы шеи и судорожно движется гортань, напрягаются мышцы лица. Больные бывают цианотичны, но еще более опасной является серая бледность, холодная, покрытая липким потом кожа. Это признак выраженности расстройств микроциркуляции, когда ОДН зашла слишком далеко.  М.С.Сайкс и соавт. (1979) считают, что цианоз имеется у всех больных с насыщением артериальной крови кислородом менее 70% и АД ниже 40 мм рт. ст. Для возникновения цианоза нужно, чтобы в крови содержалось не менее 50 г/л восстановленного Нв. При отравлении цианидами или СО цвет кожных покровов розовый, несмотря на тяжелую ОДН.

НАРУШЕНИЕ  ГЕМОДИНАМИКИ

Тахикардия или тахиаритмия - характерный синдром ОДН, при крайне тяжелой ОДН развивается брадикардия, экстрасистолия и фибрилляция сердца.

Гипертензия - ранний признак ОДН. Вследствие спазма  почечных сосудов нарушается функция почек и мочеобразования. Возникают расстройства мозгового кровообращения, обусловленные паралитическим расширением сосудов мозга под влиянием гиперкапнии. Это приводит к гиперпродукции церебральной жидкости и  повышению внутричерепного давления. Однако наблюдается это лишь при крайней степени респираторного ацидоза, тогда как умеренная гиперкапния даже несколько улучшает мозговой кровоток. При респираторном ацидозе возникает возбуждение, а затем угнетение ЦНС, вплоть до комы и судорог (гипоксический отек мозга). Нарушается гемодинамика: наблюдается аритмия, вначале артериальная гипертензия, а затем гипотония. Повышается чувствительность больных  к сердечным гликозидам. С помощью лабораторных тестов, помимо высокого РаСО2,  выявляют гипохлоремию и гиперфосфатемию.

Острый ацидоз возникает при остановке сердца и дыхания, массивной тромбоэмболии легочной артерии, обширной пневмонии, отеке легких, обструкции дыхательных путей, повреждении грудной клетки, нервно-мышечных расстройствах различной этиологии. 

Физиологические механизмы ДН – нарушение вентиляции,  легочного кровотока и альвеолокапиллярной диффузии – редко бывают  изолированными, но преобладание одного из них наблюдается в большинстве случаев ДН. В поздних стадиях ОДН возникает гипотензия из-за снижения сердечного выброса и гиповолемии, и коллапс. Ведь острую ДН называют асфиксией (в переводе с греч. "без пульса"). Для ОДН характерны снижение диуреза, парез кишечника, образование эрозий и язв в пищеварительном тракте (особенно у детей).

ОЦЕНКА ГАЗОВОГО СОСТАВА КРОВИ И АЛЬВЕОЛЯРНОГО ВОЗДУХА

Газовый состав артериальной крови характеризует эффективность легких как газообменного прибора, а газовый состав смешанной венозной крови, поступающей в легкие, отражает состояние метаболических процессов в организме. Тогда альвеоло-артериальное различие  может служить критерием неэффективности газообмена через легочную мембрану, а артерио- и альвеоло-венозное различие – эффективность тканевого газообмена. Признаками тяжелой ДН является уменьшение РаО2 ниже 60 мм рт. ст. (8 кПа) и увеличение РаСО2 выше 50 мм рт. ст. (6,5 кПа) и снижение рН до 7,2 и ниже при дыхании воздухом при нормальном атмосферном давлении. 

ПРОСТЕЙШИЕ ТЕСТЫ ОЦЕНКИ ДН

1. При внелегочных ДН, а также при рестриктивных нарушениях снижен дыхательный объем вентиляции (менее 5 мл/кг) и ЖЕЛ (меньше 15мл/кг).

2. При рестриктивных расстройствах (растяжимость легких) несколько укорачивается вдох и его отношение к общему времени дыхательного цикла становится меньше 0,43. 

3. При обструктивных расстройствах из-за повышенного сопротивления дыхательных путей снижаются динамические (скоростные) показатели.

4. При нарушении альвеоло-капиллярной диффузии возникает гипоксемия на фоне нормо- или даже гипокапнии, а произвольная гипервентиляция не уменьшает, а усиливает гипоксемию, о чем можно судить по степени цианоза или по данным оксигенометрии.

5. При большом альвеолярном шунте гипоксемия почти не  снижается, несмотря на ингаляцию О2.

6. Изменение газов крови при вдыхании воздуха, потом 100% О2. Для оценки ДН широко используются функциональные методы и рентген-положительное исследование. Большое значение приобретает мониторизация дыхания.

ЛЕЧЕНИЕ: СТРАТЕГИЯ И ТАКТИКА

Основные принципы стратегии борьбы с ДН:

1. Сначала неотложная помощь,  потом диагностика и плановая терапия.

2. Комплексное лечение ДН.

3. Определение и устранение главных физиологических механизмов ДН как основа ее лечения.

4. Лечение нозологической формы болезни – гарантия успеха в реабилитации больных и профилактике ДН.

5. Общетерапевтический уход.

Стандартный комплекс неотложной ИТ включает 3 компонента:

- восстановление проходимости дыхательных путей;

- ИВЛ (рот в рот и т.п., ручная аппаратная вентиляция устройствами типа Амбу, аппаратная вентиляция механическими респираторами);
- ингаляция кислорода (лицевые маски, носовые катетеры и т.п.) .

Когда устранена угроза жизни, можно определить основные механизмы ДН и нозологическую форму заболевания. Комплексное лечение ДН включает лечение также и других поврежденных систем организма, то есть, должно сочетаться с лечением полиорганной недостаточности, метаболической коррекцией. После ликвидации непосредственной угрозы  жизни больного  встают следующие вопросы:

- что это (какие дыхательные функции нарушены);

- от чего это (каков физиологический механизм ДН);

- что делать (оптимальный набор средств лечения);

- что будет (функциональный контроль эффективности лечения).

ОСНОВНЫЕ ЛЕЧЕБНЫЕ КОМПЛЕКСЫ (ТАКТИКА)

1. Обеспечение проходимости дыхательных путей.

2. Нормализация дренирования мокроты.

3. Обеспечение адекватного объема спонтанной вентиляции с помощью специальных режимов.

4. Искусственная и вспомогательная вентиляция легких.

5. Искусственная оксигенация.

На легкие и дыхание также можно воздействовать и косвенно – через другие системы организма. Так, стимуляция диуреза при интерстициальном отёке улучшает работу легких. Воздействие на кровь и ее свойства имеет прямое отношение к лечению ДН.

Все перечисленные и многие другие методы применяются в лечении ДН по мере необходимости, совместно с упомянутыми основными  лечебными комплексами.

ОБЕСПЕЧЕНИЕ ПРОХОДИМОСТИ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

Комплекс методов, обеспечивающих проходимость дыхательных путей, может требоваться при лечении ДН для двух главных целей:

1. Ликвидация непроходимости дыхательных путей на любом уровне.
2. Проведение ИВЛ.

Причинами нарушения проходимости дыхательных путей являются:

- обструкция на уровне рта, глотки и гортани;

- обструкция на уровне трахеи и крупных бронхов;

- обструкция периферических дыхательных путей.

К методам устранения обструкции относятся тройной прием, введение воздуховодов, интубация трахеи, коникотомия, крикотиреотомия, трахеостомия, удаление инородных тел, противовоспалительная, противоотечная, спазмолитическая терапия. Тройной прием состоит в разгибании головы, выдвижении нижней челюсти и вдувании воздуха в рот и нос; введение воздуховодов ротовых и носовых позволяет поддержать проходимость на уровне глотки, т.к. препятствует западению языка. Атравматичному введению орофарингиального воздуховода помогает применение шпателя, изогнутого под углом 100 град. при этом язык больного, лежащего на спине, отодвигают вперед вверх и воздуховод вкладывают в ротоглотку. Для предупреждения возможного ларингоспазма и рвотных движений надо сделать так, чтобы воздуховод не касался задней стенки глотки и надгортанника, а также смазать воздуховод мазью, содержащей анестетик.

Интубацию трахеи выполняют через рот (оротрахеальная) или через нос (назотрахеальная). Интубация трахеи проводится специальной трахеоинтубационной трубкой с целью проведения ИВЛ, изоляции дыхательных путей для предупреждения аспирации, облегчения туалета дыхательных путей при неадекватности естественных механизмов дренирования мокроты.

Для плановых целей целесообразнее назотрахеальная интубация, так как уменьшается дискомфорт, облегчается глотание и гигиеническая обработка, надежнее фиксация трубки.

Интубацию трахеи проводят с помощью ларингоскопа. Голова разгибается в позвоночно-затылочном сочленении,  клинок ларингоскопа вводится в рот, при этом язык отодвигается вверх и чуть кпереди, чтобы увидеть первый ориентир – язычок мягкого неба. Продвигая вперед клинок, ищут второй ориентир – надгортанник – отодвинув его кверху, обнажают голосовую щель, в которую вводят интубационную трубку движением от угла рта (чтобы не закрыть поле зрения). Глубину введения удобно контролировать по герметизирующей манжете: у взрослого ее наружный (проксимальный) край должен углубляться в трахею на 1 см за голосовую щель. При назотрахеальной  интубации трубку вводят вначале через ноздрю до уровня носоглотки, и затем направляют в голосовую щель с помощью интубационных щипцов или корцанга под прямым ларингоскопическим контролем. Если интубация трахеи не удается при ларингоскопическом контроле, можно  применить  интубацию трахеи вслепую.  Для этого 2 и 3 пальцы вводят в глотку;  3 пальцем поднимают надгортанник, а 2 вводят в пищевод; интубационную трубку продвигают в трахею. Иногда пунктируют трахею в области передне-щитовидной мембраны толстой иглой, направленной к голосовой щели; через  иглу вводят леску-мандрен, которая сквозь голосовую щель попадает в глотку и рот; по этой леске интубационную трубку проводят в трахею, а леску удаляют. Резиновая трубка может находиться в трахее до 24 часов, а термопластическая – до 3-5 суток. Коникотомия (крикотиреотомия) может играть существенную роль в срочном восстановлении проходимости дыхательных путей. Голову разгибают, под лопатки подкладывают валик, 1 и 3 пальцами фиксируют  гортань за боковые поверхности щитовидного хряща, 1 пальцем определяют мембрану, под которой делают поперечный разрез кожи длиной 1-1,5 см.  Вводят 2 палец в кожный разрез так, чтобы верхушка ногтевой фаланги упиралась в мембрану, вводя через отверстие в трахею трахеостомическую канюлю. В примитивных условиях вместо скальпеля можно использовать перочинный нож, а вместо трубки цилиндр авторучки, кусок резиновой трубки и др. Восстанавливая проходимость дыхательных путей уже в более спокойной обстановке, ликвидируют причину обструкции и транспортируют больного в лечебное учреждение. Трахеостомия –крайняя мера обеспечения проходимости верхних  дыхательных путей. Применяется для устранения обструкции на уровне гортани и выше, при проведении многосуточной ИВЛ, для профилактики аспирации и проведения туалета дыхательных путей, при бульбарных расстройствах с нарушением глотания и кашля. Если есть возможность, то трахеостомию лучше выполнять на фоне эндотрахеальной интубации. На уровне 2-3 колец трахеи делают поперечный разрез кожи с рассечением поверхностной мышцы шеи до глубокой фасции. Мягкие ткани над глубокой фасцией тупо смещают вверх до уровня перстневидного хряща и вниз до уровня 4 кольца трахеи. Глубокую фасцию отсекают продольно с тупым и острым обнажением 2 и 3 колец, остановкой кровотечения и, если это необходимо, пересечением перешейка щитовидной железы между двумя зажимами. Если есть возможность сместить перешеек вверх или вниз, нет необходимости его пересечения. Соблюдать осторожность в повреждении сосудов и нервов, отводя их в стороны. Рассекать кольца трахеи лучше по Бьерку: в передней стенке трахеи выкраивают языкообразный лоскут с верхушкой, направленной краниально, лоскут отгибают книзу, а его верхушку вшивают в нижний угол раны. Удобство этого приема состоит в том, что смена канюли осуществляется проще, т.к. трахея фиксирована в ране. Если необходимость в трахеостомии отпадает, лоскут вшивается на старое место, что надежнее герметизирует трахею. Трахеостома требует тщательного ухода, заключающегося в частой антисептической обработке, увлажнении, согревании и обеззараживании вдыхаемого воздуха, удалении мокроты.

ИВЛ - ПОКАЗАНИЯ

ИВЛ показана при апноэ или гиповентиляции, которые не удается устранить менее агрессивными методами. ИВЛ нужна также при повышенной работе дыхательных мышц. ИВЛ может потребоваться для расправления ателектазов, улучшения дренирования легких, изменения вентиляционно-перфузионных соотношений. Критерием перевода на ИВЛ служит ДН, сопровождающаяся возбуждением или землистым цветом кожных покровов, повышенной потливостью, также брадикардией, изменением величины зрачков, активным участием в дыхании вспомогательной мускулатуры на фоне диспноэ и чаще всего – гиповентиляции. Применение ИВЛ показано, когда в сравнении с  должными величинами дыхание учащается более чем вдвое и объем СВЛ не позволяет получить в артериальной крови насыщение Нв О2 более  80%, РО2 выше 60 мм рт. ст. (8кПа), РСО2  ниже 53 мм рт. ст. (7 кПа), а рН 7,2 .

МЕТОДИКА РЕСПИРАТОРНОЙ ПОДДЕРЖКИ.

В целом следует отметить, что понятие ИВЛ на сегодняшний день не совсем адекватно отражает суть определяемого им явления. ИВЛ (искусственная вентиляция легких) – более узкое понятие, характеризующее принудительное вдувание воздуха в лёгкие больного. В классическом виде это может быть либо методика дыхания рот в рот и т.п., либо дыхание с помощью мешка Амбу, либо работа наркозного аппарата. Отделения интенсивной терапии на сегодняшний день оснащаются аппаратами, работающими по принципу респираторной поддержки, который состоит не в угнетении работы дыхательного центра навязазанным, «жёстким» ритмом дыхания, а в ступенчатом развитии, поддержке аппаратно собственных вдохов с помощью работы триггеров, включающих подачу кислород-воздушной смеси при малейшей попытке больного вдохнуть самостоятельно. Контролируется их работа компьютерными процессорами, запрограммированными на разные алгоритмы (режимы) работы в зависимости от степени исходного угнетения собственного дыхания – от полностью «жёстких» до «интеллектуальных», обеспечивающих максимальный комфорт больному, осуществляя взаимодействие системы респиратор-больной по типу обратной связи с учётом массы тела, диаметра интубационной трубки, степени двигательной активности и других параметров. В зависимости от потребностей, продиктованных характером патологии и других особенностей состояния больного, существуют специальные режимы вентиляции, направленные на решение конкретных задач у больных с тяжёлой патологией дыхательной и сердечно-сосудистой систем (ПДКВ, ППД, двухуровневая, высокочастотная и др.). Таким образом, на сегодняшний день респираторная поддержка является не просто вспомогательной методикой симуляции дыхания, но и отдельным методом лечения ряда патологических состояний, причём, в некоторых случаях, например, при респираторном дистресс-синдроме –  основным.

РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС-СИНДРОМ ВЗРОСЛЫХ (РДСВ)

РДСВ – патологическое состояние, часто развивающееся у тяжёлых больных хирургического профиля. Особенно часто это встречается у больных деструктивными формами панкреатита и другими формами сепсиса. Кроме того, подобная реакция может развиться в ответ на грубые повреждающие воздействия другого плана: при травмах грудной клетки, политравме, ожоговой болезни, воздушной эмболии, при аспирации содержимого желудка, при механической асфиксии, массивных гемотрансфузиях. Патофизиологической основой этого состояния является повреждение альвеоло-капиллярной мембраны в ходе массивного выброса медиаторов воспаления при системном воспалительном ответе, сопровождающем такого рода заболевания. Механическое повреждение альвеоло-капиллярной мембраны вызывает её отёк и уплотнение, что приводит к нарушению диффузии газов, что, в свою очередь, вызывает шунтирование крови по пути снижения артерио-венозной разницы содержания кислорода. Это вызывает гипоксемию различной степни тяжести, что, в свою очередь, усугубляет изменения в легочной ткани, замыкая, таким образом, патологический круг и прогрессивно утяжеляя состояние больного. Гипоксемия при РДСВ носит резистентный к обычным методам кислородотерапии характер и требует значительно больших усилий медперсонала для её коррекции, нежели другие её формы. 

Диагностика респираторного дистресс-синдрома у молодого больного тяжёлой острой хирургической патологией в большинстве случаев не представляет серьёзных трудностей. При появлении признаков ОДН следует просто помнить о возможности такого явления. На начальном этапе следует выполнить простую пульсоксиметрию – у таких больных часто наблюдается стойкое снижение сатурации гемоглобина кислородом (SpO2) до 80% и даже ниже, резистентное к неинвазивным методам респираторной поддержки. При подозрении на развитие осложнений со стороны лёгких вполне логично будет выполнить обзорный рентгеновский снимок лёгких. Отличительной от пневмонии особенностью будет двухсторонний характер изменений, часто имеющий своеобразный вид «бабочки» – диффузная двухсторонняя инфильтрация на периферии с относительно чистыми основаниями легких. В ряде случаев следует дифференцировать такую картину от проявлений острой левожелудочковой недостаточности, проявляющейся рентгенологически сходным образом. Достаточно достоверный результат даёт исследование газового состава артериальной крови – возрастает значение шунта (Shunte) до 30-45%, составляющее в норме от 2 до 8%. 

ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ РДСВ
Данное состояние в принципе достаточно тяжело подвергается лечебному воздействию, поскольку вызывается в ходе грубой иммунной патологии. В связи с этим должны проводиться адекватное лечение основного заболевания и поддерживающая терапия до нормализации функции легких.

Основными направлениями лечения РДСВ являются:

1. Уменьшение отёка лёгких.

2. Поддержание оксигенации тканей на должном уровне.

3. Предотвращение токсического действия кислорода.

4. Предупреждение неблагоприятных последствий.

С этими задачами достаточно хорошо справляются современные аппараты ИВЛ высокого класса, поддерживающие интеллектуальные и специальные режимы респираторной поддержки, о которых упоминалось выше. Суть состоит в поддержании альвеол в расправленном состоянии, поскольку в первую очередь при данном состоянии страдает обмен сурфактанта. Этот эффект достигается за счёт поддержания постоянно повышенного давления газовой смеси на всех фазах дыхательного цикла. Следует лишь помнить о том, что концентрация кислорода в дыхательной смеси не должна превышать 50%, поскольку кислород в высоких концентрациях сам по себе вызывает свободнорадикальное повреждение легочной ткани.

УМЕНЬШЕНИЕ отёка ЛЁГКИХ

Повышение проницаемости лёгочных капилляров усиливает влияние капиллярного гидростатического давления на накопление жидкости во внесосудистых пространствах. В связи с этим, лечебные меры по уменьшению отёка лёгких должны быть направлены на снижение гидростатического давления до предельно возможного уровня, при котором не страдает наполнение левого желудочка, а также на поддержание КОД плазмы крови в пределах нормы.

Дегидратирующие и мочегонные средства идеально подходят для уменьше​ния гидростатического отёка легких, поскольку они понижают внутрисосудистый объём и способствуют повышению концентрации белков в плазме крови (увеличивают КОД). Это тормозит развитие гидростатического отёка легких. Однако диуретики неэффективны при отёке лёгких у больных с РДСВ. Это неудивительно, так как инфильтраты при РДСВ состоят не из отёчной жидкости, как, например, при сердечной недостаточности, а из плотных скоплений клеток воспаления. Дру​гими словами, РДСВ — острое воспаление лёгочной ткани, при котором диуретики в качестве средств, угнетающих воспаление, не показаны. Внутривенное введе​ние фуросемида при РДСВ способствует улучшению газообмена без уменьшения отёка лёгких и усиления диуреза. Возможный механизм действия препарата — увеличение лёгочного кровотока в хорошо вентилируемых участках лёгких. Однако интенсивная тера​пия фуросемидом у больных с лёгочной гипертензией может привести к нежелательным последствиям — уменьшению сердечного выброса (для правого отдела сердца). Боль​ные с РДСВ и лёгочной гипертензией, получающие мочегонные средства, нуждаются в посто​янном наблюдении.

Другие методы лечения, направленные на уменьшение отёка лёгких, такие, как инфузия концентрированных растворов альбумина, обычно неэффективны.

ПОДДЕРЖАНИЕ ОКСИГЕНАЦИИ ТКАНЕЙ

Основная задача терапии при дыхательной недостаточности любой этиологии — поддер​жание доставки кислорода тканям. При РДСВ потреб​ление кислорода на периферии прямо пропорционально доставке кислорода. Это свидетельствует о необходимости роста показателей циркуляторного компо​нента транспорта кислорода, в частности, сердечного выброса, для повышения потребления последнего и ликвидации, таким образом, гипоксии. 

Сердечный выброс при РДСВ часто остаётся высоким, при его снижении рекомендо​вано внутривенное введение добутамина в дозе 5 – 10 мкг /(кгмин).

КОРТИКОСТЕРОИДЫ

Целесообразность применения данной группы препаратов в этом случае не подтверждена с точки зрения доказательной медицины, несмотря на их способность снижать отёк и воспаление. Более того, бесконтрольное применение стероидов способно усугубить иммунодефицит септического больного.

Новые подходы к лечению РДСВ 
В последние годы проводится широкий поиск лекарственных веществ (с различными механизмами действия) с целью использования их при РДСВ. Например, препараты, обладающие свойствами сурфактанта, оказались весьма эффективными при респираторном дистресс-синдроме новорождённых, но малоактивными при лечении РДСВ, обусловленного сепсисом. Оксид азота (II) NO (ингаляционно) улучшал оксигенацию тканей и снижал давление в малом круге кровообращения у больных с РДСВ, но летальность не изменял.

X. ТЕСТОВЫЕ ЗАДАЧИ

ЗАДАЧИ  ИСХОДНОГО  УРОВНЯ
I. Что такое асфиксия?

1. Отсутствие дыхания

2. Отсутствие пульса

3. Отсутствие сознания

Правильный ответ: Принято понимать под асфиксией остро возникшую ДН, точнее, прекращение доступа воздуха в легкие. Дословно же переводится "без пульса". Вероятно, также терминология не лишена смысла, так как об асфиксии говорят и тогда, когда она приводит к прекращению кровообращения. Лучше использовать термин "удушье", острая гипоксия и др.

Правильный ответ: 1.

II. Какой кровью питается альвеолярная часть легких?

1. Венозной

2. Артериальной

3. Смешанной

Правильный ответ: Альвеолярная часть легких питается  венозной кровью (из легочной артерии).
III. Какой кровью питаются дыхательные пути, вплоть до респираторной бронхиолы?

1. Венозной

2. Артериальной

3. Смешанной

Правильный ответ: Артериальной кровью из бронхиальных артерий.

IV. Сколько кислорода в 1 мин потребляет человек массой в 70 кг?

1. 150 мл

2. 200 мл

3. 250 мл

4. 300 мл

Правильный ответ: 2.

V. Какое количество СО2 выделяет человек массой в 70 кг?

1. 150 мл

2. 200 мл

3. 250 мл

4. 300 мл

Правильный ответ: 3.

VI. Цианоз можно заметить, когда насыщение артериальной крови кислородом падает ниже:

1. 60 %

2. 70 %

3. 80 %

4. 90 %

Правильный ответ: 3.

VII. Какова концентрация О2 и СО2 в воздухе, вдыхаемом реаниматологом при экспираторном методе ИВЛ,  если выдыхаемый объем 1 л, частота 12 в мин ?

1. О2 - 20%,  CО2 - 0,03%

2. О2 - 18,5%, СО2 - 2%

3. О2 - 16%, СО2 - 4%

4. О2 - 12%, СО2 - 5%.

Правильный ответ: 2.

VIII. Сколько времени можно проводить ИВЛ методом "изо рта в рот" или "изо рта в нос"?

1. 5 мин

2. 30 мин

3. 60 мин

4. Столько, сколько нужно

Правильный ответ: 4.

IX. Сколько О2 и СО2 содержится в выдыхаемом воздухе ?

1. О2 - 15-17%, СО2 - 2-4%

2. О2 - 12-14%, СО2- 5-7%

3. О2 - 10-11%, СО2 - 1%

4. О2 - 20%, СО2 - 0,03%

Правильный ответ: 1.

Х. Каковы причины ОДН ?

1. Нарушение деятельности ЦНС

2. Нарушение целости и заболевания аппарата дыхания

3. Нарушение нервно-мышечной проводимости

4. Нарушение диффузии газов через легочную мембрану

Правильный ответ: 1, 2, 3, 4.

ХI. Острая обструкция дыхательных путей может развиться вследствие:

1. Бронхоспастического состояния

2. Закупорки дыхательных путей

3. Новообразований и абсцессов в области глотки, трахеи, бронхов

4. Паралича голосовых связок.

Правильный ответ: 1, 2, 3, 4.

ХII. Нарушения отношения вентиляция-перфузия могут быть при:

1. Крупозной пневмонии

2. Шоках (травматическом, геморрагическом, кардиогенном, токсико-инфекционном)

3. Массивных гемотрансфузиях

Правильный ответ: 1, 2, 3

ХШ. Нарушения диффузии газов через легочную  мембрану  наблюдаются при следующих заболеваниях:

1. Тяжелая эмфизема легких

2. Пневмосклероз

3. Бронхопневмония

4. Отек легких (кардиогенный)

Правильный ответ: 1, 2, 3, 4.

ЗАДАЧИ КОНЕЧНОГО УРОВНЯ

При рассмотрении вопроса о необходимости перевода больного на ИВЛ большое значение имеют показатели рО2 и рСО2 артериальной крови.

I. При какой напряженности данных газов возникает необходимость в ИВЛ?

1. 40 мм рт. ст.
2. 50 мм рт. ст.
3. 60 мм рт. ст.
4. 70 мм рт. ст.
Правильный ответ:  Напряжение О2 и СО2 в артериальной крови 60 мм рт. ст. является "пороговым", при котором организм еще способен на относительное адекватное поддержание газообмена.  При показании рО2 ниже 60 мм рт. ст.,  а рСО2 выше этого уровня вопрос решается  в  пользу ИВЛ.

II. У больного диагностирована тяжелая степень декомпенсированного дыхательного ацидоза. Каковы будут ваши лечебные мероприятия?

1. ИВЛ

2. Капельное вливание бикарбоната натрия

3. Дыхание О2

4. Введение эуфиллина

Правильный ответ: Для лечения дыхательного ацидоза необходимо осуществлять выведение СО2 из организма, поэтому применяется ИВЛ.

III. У больного нарушена доставка газов по трахеобронхиальному дереву. Какой тип гипоксии имеет место?

1. Гистотоксический

2. Анемический

3. Циркуляторный

4. Гипоксический

Правильный ответ: 4.

IV. При каком избыточном давлении в барокамере функции переносчика O2 может полностью выполнять плазма крови?

1. При 1,5 атм.

2. При 2,25 атм.

3. При 3,75 атм.

4. При 4,5 атм.

Правильный ответ: Теоретическими расчетами и эмпирически установлено, что при повышении давления в барокамере до 2,25 атм. потребность организма в  оксигенации может удовлетворяться за счет растворенного в плазме О2.

V. У больного имеется ОДН. При этом снижены РаО2 и РаСО2. О каком типе ОДН идет речь?

1. О вентиляционном

2. О паренхиматозном

3. О сочетании обоих типов

4. Условия задачи неверны, так как РаСО2 не может быть сниженным при уменьшении РаО2.

Правильный ответ: Снижение напряжения О2 и СО2 характеризует паренхиматозную ОДН. Она развивается при несоответствии между вентиляцией респиранов и кровообращением в легочных капиллярах. Организм стремится компенсировать артериальную гипоксемию гипервентиляцией, в результате чего СО2 "вымывается" и сниженным оказывается не только РаО2, но и РаСО2.

VI. В результате патологического процесса наступило  уплотнение альвеоло-капиллярной мембраны. Диффузия какого газа, О2 или СО2, уменьшится в результате этого в большей степени?

1. О2

2. СО2

3. Диффузия обоих газов уменьшится в одинаковой степени
4. Уплотнение мембраны не отразится на диффузии газов

Правильный ответ: Проницаемость О2 в 20 раз меньше, чем СО2, поэтому уплотнение мембраны приводит к существенному  нарушению  диффузии О2.

Правильный ответ: 1.

VII. У больного констатируется гипоксия без гиперкапнии. После того как его заставили глубоко и часто дышать, степень гипокапнии увеличилась. О чем это свидетельствует?

1. О нарушении диффузии газов через альвеоло-капиллярную мембрану.

2. О шунтировании крови, то есть, об увеличении артерио-венозного сброса
3. О наличии гемической гипоксии
4. О наличии циркуляторной гипоксии

Правильный ответ: Приведенный тест используется для подтверждения нарушения проницаемости альвеоло-капиллярной мембраны артерио-венозного шунта. Гипервентиляция не в состоянии увеличить насыщение крови О2, а избыточный расход энергии на работу дыхательных мышц увеличивает кислородный долг и отягощает состояние больного. 

Правильные ответы: 1 и 2.

VIII. В процессе лаважа трахеобронхиального дерева при астматическом статусе искусственное дыхание через тубус бронхоскопа осуществляется пульсирующей струей О2, подаваемой через длинную иглу.

Правильный ответ: Инжекционный метод ИВЛ основан на эффекте засасывания воздуха струей какого-либо газа. Выдох происходит  пассивно, через канал бронхоскопа по прерывании инжекции О2.

IX. В чем заключается специфика метода трахеостомии по Бьерку?

1. В продольном рассечении колец трахеи

2. В поперечном разрезе между кольцами

3. В выкраивании из передней стенки трахеи лоскута на ножке и подшивании его к коже.

4. В частичном иссечении колец трахеи.

Правильный ответ: 3.
Х. В каком месте принято производить прокол тканей для  установки микроирригатора при микротрахеостоме?

1. Через щитовидный хрящ

2. Через перстневидный хрящ

3. Через щитовидно-перстневидную мембрану

4. Между кольцами трахеи
Правильный ответ: 3.

ХI. При каком РаО2 возникает гипоксическая кома ?

1. РаО2 - 60 мм рт. ст.
2.  "   - 40 мм рт. ст.
3.  "   - 30 мм рт. ст.
4.  "   - 20 мм рт. ст.

Правильный ответ: 3.

XII. Определите степень тяжести ОДН у больного: частота дыхания 40 в минуту, цианоз, заторможенность, пульс 150 в 1 мин., экстрасистолы. АД снижено, насыщение 02 артериальной крови 75%, РаСО2- 80 мм рт. ст.

1. Тяжелая

2. Крайне тяжелая (агональная)

3. Средняя тяжесть

4. Легкая

Правильный ответ: 1.

XIII. Какие из нижеперечисленных методов применяются для удаления мокроты из бронхиального дерева?

1. Постуральный дренаж

2. Стимуляция и имитация кашля

3. Бронхопульмональный лаваж

4. Перкуссионный и вибрационный массаж

Правильный ответ: 1, 2, 3, 4.

XIV. У больного миастеническим кризом возникла выраженная ОДН, РаО2 составляет 60 мм рт. ст., насыщение крови О2 - 80%, РаСО2 – 45 мм рт. ст. Ваши действия?

1. Ингаляция О2

2. Введение глюкокортикоидов, прозерина, калимина
3. Введение препаратов, стимулирующих дыхание

4. ВИВЛ, при отсутствии эффекта от введения прозерина и калимина –ИВЛ.

Правильный ответ: 4.

XV. При каких типах гипоксии эффективна гипербарическая оксигенация?

1. Гипоксической

2. Циркуляторной

3. Гемической

4. Гистотоксической

Правильный ответ: 1, 2, 3, 4.

XVI. При каком типе гипоксии резко изменяется насыщение О2 артериальной крови?

1. Гипоксической

2. Циркуляторной

3. Гемической

4. Гистотоксической

Правильный ответ: 2, 3, 4.

XVII. Трахеостома позволяет:

1. Увлажнить и согреть вдыхаемый воздух

2. Уменьшить мертвое пространство

3. Удалить секрет

4. Уменьшить сопротивление дыхания

Правильный ответ: 2, 3, 4.

XVIII. Какой из следующих факторов предрасполагает к гиповентиляции:

1. Положение на животе

2. Отек легких

3. Тромбоэмболия легочной артерии

4. Бронхоэктазы, пневмосклероз
Правильный ответ: 1, 2, 4.

XIX. Смесь из 70% гелия и 30% О2 применяется, например, в терапии бронхиальной астмы вследствие того, что:

1. Снижает аэродинамическое давление

2. Гелий увеличивает бронхиальную секрецию

3. Гелий улучшает транспорт О2

4. Смесь уменьшает работу дыхательных мышц

Правильный ответ: 1, 3, 4.

XX. У больного с полирадикулоневритом возникла ОДН III ст. с цианозом, возбуждением, тахикардией, высоким АД. Ваши действия?

1. Ингаляция О2

2. ВИВЛ

3. ИВЛ

4. Введение препаратов, стимулирующих дыхание

Правильный ответ: 2, 3.
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ТЯЖЕЛАЯ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА

I. Тема. Тяжёлая травма черепа. Интенсивная терапия, значение ИВЛ в регуляции внутричерепного давления. Дегитратационная терапия отёка мозга.

II.      Общее время занятий
1. Введение. Обоснование важности и актуальности темы – 15 мин.

2. Оценка исходного уровня знаний (письменный контроль) – 15 мин.

3. Разбор основных вопросов – 115 мин.

4. Отработка практических навыков в операционной и палатах ОАРИТ – 115 мин.

5. Разбор протоколов наблюдения больных, чтение рефератов, решение ситуационных задач – 60 мин.

6. Заключительный контроль знаний и навыков – 30 мин.

7. Подведение итогов, задание на следующее занятие – 10 мин.

III.     Мотивационная характеристика темы
Черепно-мозговые травмы остаются основной причиной смертности людей молодого возраста в развитых странах. Для выживших это часто значительные личные страдания, проблемы для семьи и существенный рост социальных затрат для общества. 
Основные механизмы нейротравмы определяются не только первичным воздействием в момент травмы, но и действием различных повреждающих факторов в течение последующих часов и дней, так называемых факторов вторичного повреждения мозга (ВПМ). Если тяжесть первичного повреждения мозга определяет исход на догоспитальном этапе больных с тяжелой черепно-мозговой травмой (ТЧМТ), то от развития и действия факторов ВПМ зависит клинический прогноз и исход острого и отдаленного периодов  ТЧМТ.
Ангиоспазм церебральных сосудов является одним из самых серьезных осложнений  у больных с ТЧМТ, ведущих к инвалидизации или смерти больного. Центральной доктриной современного подхода к интенсивной терапии ТЧМТ является профилактика и лечение вторичных ишемических атак.       

К основным вторичным повреждающим факторам относят артериальную гипотензию, гипоксемию, гипер- и гипокапнию, гипоосмоляльность и гипергликемию.  
Компьютерная томо​графия и магнитно-резонансная томография позволили уточ​нить роль диффузных аксональных повреждений в патогенезе коматозного состояния при ТЧМТ. Внедрение результатов ис​следований в клиническую практику привело к значительному снижению летальности. В настоящее время она составляет 23—27% среди пострадавших с ЧМТ, нуждающихся в лечении в отделении интенсивной терапии.

IV. Цель занятия. Научить студентов патогенетически обоснованным подходам к диагностике и интенсивной терапии тяжёлой черепно-мозговой травмы, профилактике осложнений.

V. Задачи занятия
СТУДЕНТ ДОЛЖЕН ЗНАТЬ:

1. Патофизиологию и патанатомию отёка и набухания головного мозга, их отличия с точки зрения клиники и прогнозов.

2. Клинические проявления повреждения на разных уровнях головного     мозга.

3. Основные направления интенсивной терапии ЧМТ.

4. Значение ИВЛ в регуляции внутричерепного давления.

5. Фармакотерапевтические подходы к ликвидации отёка мозга.

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН УМЕТЬ:

1. Диагностировать тяжёлую черепно-мозговую травму.

2. Определить основные принципиальные направления интенсивной терапии.

3. Определить показания к хирургическому вмешательству.

4. Определить показания к проведению ИВЛ, дегитратационной терапии.

VI. Требования к исходному уровню знаний:
· патофизиология

· патанатомия

· неврология 

· фармакология

· хирургия

· топографическая анатомия 

VII. Контрольные вопросы из смежных дисциплин

1. Классификация черепно-мозговой травмы.
2. Патофизиология нарушения сознания при ЧМТ.
3. Показания к оперативному вмешательству при ЧМТ.
4. Фармакология осмодиуретиков.
VIII. Контрольные вопросы по теме занятия
1. Что такое кома?

2. Как на сегодняшний день проводится оценка глубины коматозного состояния?

3. Чем обоснована необходимость ИВЛ у больных ТЧМТ?

4. В чём сущность дегитратационной терапии при отёке мозга?

5. Каковы наиболее частые осложнения у данной группы больных?

XI. Учебный комплекс 

Диагностика   ТЧМТ

При поступлении больного с тяжелой ТЧМТ в отделение реанимации необходимо провести следующие действия:

- тщательный осмотр больного, обращая вни​мание на запах изо рта, наличие ссадин, кровоподтеков, повреждения костей и суставов,  грудной клетки и жи​вота, наличие истечения крови и ликвора из ушей и носа, кро​вотечения из уретры и прямой кишки;

- рентгенографию черепа в двух проекциях, шейного, груд​ного и поясничного отделов позвоночника, грудной клетки, костей таза и при необходимости костей верхних и нижних ко​нечностей, рентгенологические исследования могут быть заменены компьютерной томографией; 

- ультразвуковое исследование брюшной полости, забрюшинного пространства и грудной клетки, возможно проведение диагностического лапароцентеза;

- исследование в  крови концентрации ге​моглобина, количества эритроцитов и лейкоцитов, лейкоци​тарной формулы,   гематокрита,  уровня глюкозы, мочевины, креатинина, билирубина, натрия и калия, в артериальной крови — кислотно-основного состояния (КОС);

- общий анализ мочи;

- электрокардиографию в 3 стандартных, aVR, aVL, aVF и 6 грудных отведениях;

- анализы крови и мочи на содержание алкоголя; 

- осмотр нейрохирурга, хирурга, травматолога.

В дальнейшем, не реже 1 раза в сутки (по показаниям чаще), проводят анализы крови, ис​следуют КОС, концентрации натрия и калия плазмы крови. Один раз в 2 суток повторяют общий анализ мочи, рентгено​графию грудной клетки повторяют не реже 1 раза в 3 сут. Даже при отсутствии патологии при первичном обследовании повто​ряют ультразвуковую диагностику на 3—4-е сутки. Компьютерная томография (КТ) головного мозга или магнитно-резонансное исследование (МРТ) является обязательным компонентом обследования постра​давших с тяжелой ЧМТ. Относительным противопоказанием к экстренному проведению исследования является нестабильная гемодинамика: систолическое АД ниже 90 мм рт. ст. С помощью КТ головного мозга необходимо оценить:

•
наличие патологического очага (очагов), его топическое расположение и общий объем в кубических сантиметрах с раз​дельной оценкой величины гипер- и гипотензивной зон;

•   положение срединных структур мозга и степень их смещения (в миллиметрах);

•    состояние ликворсодержащей системы мозга — величину и положение желудочков, состояние базальных цистерн, борозд и щелей мозга, величину просвета суб- и эпидуральных пространств, состояние костных структур свода и основания черепа (наличие трещин, переломов), состояние и содержимое придаточных пазух носа, состояние мягких покровов черепа. 
Неврологический осмотр


Степень нарушения сознания у пострадавших определяют по речевой продукции, реакции на боль и открыванию глаз. Каждый из этих показателей оценивают в баллах по Шкале ко​мы Глазго (ШКГ). Сумма баллов определяет глубину расстройств сознания — от 3 баллов (ато​ническая кома) до 15 баллов (ясное сознание). Оценивают наличие очаговых, глазодвигатель​ных, зрачковых и бульбарных расстройств. На основании оценки сегментарных стволовых рефлексов определяют выра​женность дислокации головного мозга (табл. 1). Осмотр повто​ряют каждые 4 ч. Пациентов в состоянии алкогольного опья​нения осматривают каждые 2 ч.


Табл.1. Определение степени дислокации головного мозга по данным нев​рологического осмотра

	Уровень поражения
	Симптомы

	Диэнцефальный
	Тахи- и брадикардия, артериальная гипертензия.

	Мезэнцефальный
	Вялая фотореакция или отсутствие реакции зрачков на свет, расходящееся косоглазие, парез взора вверх.

	Мост
	Угнетение или полное выпадение корнеального рефлекса, сходящееся косоглазие, симптом Гертвига-Мажанди, горизонтальные или вертикальные окулоцефалические рефлексы.

	Продолговатый мозг
	Бульбарные расстройства (отсутствие реакции на эндотрахельную трубку, отсутствие кашлевого рефлекса при санации трахеи).


Мониторинг внутричерепного давления


Мониторинг внутричерепного давления (ВЧД) показан больным с тяжелой ЧМТ (4—8 баллов по ШКГ) и наличием патологических изменений головного мозга (гематома, очаг ушиба, отек, компрессия базальных цистерн).  


В настоящее время доступно не​сколько систем для измерения ВЧД: системы для внутрижелудочкового измерения (например, Hanni-Set, Portex), монитор Шпигельберга (внутрижелудочковое, интрапаренхиматозное, субдуральное и эпидуральное измерение), монитор "Codman" (интрапаренхиматозное измерение). Внутрижелудочковое из​мерение является точным, дешевым и надежным способом мо​ниторинга ВЧД, позволяющим осуществлять дренирование це​реброспинальной жидкости в лечебных целях. Однако возмож​ности данного метода ограничены сложностями пункции су​женных желудочков, проблемами обструкции дренажа гемор​рагическим ликвором, а также угрозой инфекционных ослож​нений. Указанные проблемы практически не встречаются при использовании паренхиматозных датчиков ВЧД.

Мониторинг церебральной оксигенации


Всем пострадавшим в коматозном состоянии необходимо определять оксигенацию мозга одним из следующих способов: 1) оценка насыщения гемоглобина кислородом в веноз​ной крови мозга при помощи неинвазивного метода цереб​ральной (параинфракрасной) оксиметрии, 2) мониторинг фиб-рооптическим датчиком сатурации гемоглобина в луковице яремной вены (датчик устанавливается в ретроградном направлении). Мониторинг центральной гемодинамики и дыхания: всем пострадавшим проводят мониторинг ЭКГ, пульсоксиметрии и АД. Периодичность изме​рения АД определяется тяжестью состояния больного. При наличии технических возможностей используют мо​ниторинг напряжения углекислого газа в конечных порциях выдыхаемого воздуха, чрескожный мониторинг напряжения кислорода и углекислоты. Эффективным средством монито​ринга внешнего дыхания является использование современных аппаратов ИВЛ, снабженных средствами графического анализа кривых давления, объема и потока в дыхательных путях. 

Интенсивная терапия


Основными целями интенсивной терапии являются под​держание достаточного церебрального перфузионного давле​ния, предупреждение критического повышения ВЧД и обеспе​чение адекватной оксигенации артериальной крови. Указан​ные цели достигаются сочетанием хирургических методов ле​чения и мероприятий интенсивной терапии.

Хирургическая тактика


Во время нейрохирургического вмешательства производят остановку наружного кровотечения из раны головы, устране​ние вдавленного перелома, удаление объемного образования (гематома, гигрома, мозговой детрит), вызывающих компрес​сию и дислокацию головного мозга, а также окклюзию ликворсодержащих пространств. Во всех случаях нужно стремить​ся выполнять костно-пластическую краниотомию с обязатель​ным герметичным ушиванием твердой мозговой оболочки. При кровотечении из носовых ходов проводят переднюю и (или) заднюю тампонаду носа.

Мероприятия интенсивной терапии


Обеспечение проходимости дыхательных путей и респираторная поддержка с целью предупреждения вторичных повреждений голов​ного мозга. Всем больным с угнетением сознания до сопора и комы (менее 9 баллов по ШКГ) осуществляют интубацию тра​хеи с последующим проведением ИВЛ. Показанием к ИВЛ яв​ляется не только дыхательная, но и церебральная недостаточ​ность. Любые сомнения в необходимости интубации трактуют​ся как показания к этой манипуляции. Интубацию необходи​мо выполнять назо- или оротрахеальным способом, без разги​бания шейного отдела позвоночника.


При проведении ИВЛ всегда используют вспомогательные режимы, так как это предупреждает повышение внутригрудного давления из-за "борьбы" пациента с респиратором. Исполь​зование принудительной вентиляции необходимо огра​ничить из-за опасности этого режима, так как появление даже единичных спонтанных дыхательных попыток вызывает выра​женное повышение ВЧД и внутригрудного давления.


При проведении ИВЛ необходимо избегать гипервентиля​ции и связанной с ней гипокапнии. Основными задачами является поддержание нормокапнии и достаточной церебраль​ной оксигенации (насыщение гемоглобина кислородом в отте​кающей от мозга крови не менее 60%), которая достигается у большинства пострадавших при напряжении кислорода в арте​риальной крови 150—200 мм рт. ст. и выше. Для поддержания достаточной церебральной оксигенации содержание кислорода в дыхательной смеси (FiO.) обычно составляет 0,4. При невозможности  обеспечить необходимую оксигенацию FiO2 может  быть  повышено до 0,5. Для профилактики ишемии мозга все манипуляции, связанные с размыканием контура аппарата ИВЛ, необходимо сопровождать пре- и постоксигенапией 100% кислородом. Санацию трахеобронхиального дерева (обычную и бронхоскопическую) проводят на частично разомкнутом контуре. Чем глубже угнетение сознания, тем менее длительной должна быть санация. Целесообразно использовать закрытые системы для санации трахеи типа "Sterycath" или "Cathy".


Для профилактики баро-, волюмо-, био- и ателектотравмы легких используют принцип "open lung rest" : положительное давление в конце выдоха (PEEP) — 10 см вод. ст., давление на высоте вдоха Рmax — не более 30cм вод. ст., дыхательный объем (при отсутствии выраженного повреждения легких) — 8—9 мл/кг.

Коррекция гемодинамики


Для обеспечения нормальной перфузии головного мозга церебральное перфузионное давление (ЦПД) нужно поддерживать на уровне не менее 70 мм рт. ст. 

ЦПД = САД - ВЧД.


Среднее АД  не является средним арифметическим систолического и диастолического АД. ВЧД не должно превышать 20 ммрт.ст. Если нет возможности измерения ВЧД, то исходят из того, что у пациента в коматозном состоянии величина ВЧД чаше всего составляет не менее 30 мм рт. ст. Следовательно, 100 мм рт. ст. – это нижняя граница АД,  позволяющая поддержать  на должном уровне минимально достаточную церебральную перфузию.


Основу лечения гиповолемии и артериальной гипотонии составляют кристаллоидные растворы, а также возможно использование современных коллоидных инфузионных средств. Общий объем волемической поддержки должен составлять 60 мл/кг/сут. Для экстренного восстановления гемодинамики можно использовать гипертонический раствор хлорида натрия.


При проведении инфузионной терапии соблюдают принцип "двух стресс-норм" — осмоляльности крови и натриемии, и двух норм — гликемии и калиемии. Нижняя граница стресс-норм осмоляльности и натриемии 280 мосмоль/л и 145 мэкв/л, соответственно. Низкие значения осмоляльности и концентрации натрия всегда необходимо корригировать в сторону повышения. Такая тактика способствует перемещению жидкости из интерстициального пространства мозга в сосудистое русло. Коррекцию высоких показателей осмоляльности вследствие лишения уровня натрия проводить опасно, так как это приводит к перемещению жидкости из внутрисосудистого пространства в интерстиций мозга и повышению ВЧД. Гиперосмоляльность, возникающую из-за гипергликемии, корригируют при помощи инсулина. Уровень калия и глюкозы крови поддерживают в пределах нормы, снижая повышенные и повышая пониженные показатели. Норма калиемии составляет 5—5,5 мэкв/л, гликемии — 4,4—6,6 мэкв/л. Гипоосмоляльные растворы (например, 5% раствор глюкозы) в терапии пациентов с ТЧМТ не используют из-за опасности повышения ВЧД. Если проведение инфузионной терапии не позволяет обеспечить достаточный уровень ЦПД, то применяют симпатомиметики (допамин, адреналин, норадреналин). Их дозу подбирают, исходя из гипертензивного эффекта и стараясь избегать осложнений: ЧСС не должно превышать 140 в 1 мин, не должно быть гемодинамически значимых суправентрикулярных и желудочковых нарушений сердечного ритма.


Средние дозы допамина, при которых удается получить необходимый гипертензивный эффект, составляют 5,0 ± 2,5 мкг/кг*мин, адреналина – 0,15 ± 0,05 мкг/кг*мин, норадреналина — 0,3 ± 0,1 мкг/кг*мин. 


Все симпатомиметики могут индуцировать полиурию (при условии купирования гиповолемии). Темп диуреза может увеличиваться в 2—5 раз и достигать 200—400 мл/ч, что требует соответствующего увеличения скорости инфузионной терапии. Для предотвращения развития ишемических повреждений головного мозга показано ограничение использования препа​ратов с гипотензивными свойствами. Гипотензивные средства не снижают ВЧД, а снижение системного АД приводит к уменьшению АД и ЦПД. В связи с этим гипотензивные пре​параты применяют только при возникновении острой левожелудочковой недостаточности.

Лечение внутричерепной гипертензии


Коррекцию внутричерепной гипертензии следует начинать при ВЧД более 20 мм рт. ст.  Универсальной терапевтиче​ской мерой является придание возвышенного положения голо​ве больного (30—45°). После проведения этой манипу​ляции уточняют механизм развития внутричерепной гипертен​зии.

При наличии дополнительного внутричерепного объема
по данным КГ головного мозга, например, гематомы, проводят
экстренное оперативное вмешательство. При выраженном​
нарастании внутричерепной гипертензии возможно проведение
декомпрессивной краниотомии.

При наличии избыточной двигательной активности боль​ного и (или) сопротивлении больного работе респиратора используют седативные препараты короткого действия, меняют режим вентиляции, чтобы не исключать надолго возможность динамического исследования неврологического статуса.

При наличии судорожной активности используют антиконвульсанты.

•
При  гипертермии  используют жаропонижающие средства.

•
При   наличии   гиперкапнии   корригируют   параметры ИВЛ.

При нарушении ликворооттока из полости черепа используют салуретики и маннитол. Следует учесть, однако, что при  обструкции ликворных  путей  применение  мочегонных средств – временная мера. Методом выбора является хирургическое лечение – наложение наружного вентрикулярного дренажа при увеличении вентрикуло-краниального индекса на уровне головок хвостатых ядер более 19 – 21.

При возможности дренирования желудочков мозга эта мера рассматривается как один из способов коррекции внутричерепной гипертензии.

Если уточнить механизм развития внутричерепной гипертензии невозможно, используют болюсное введение гиперосмоляльных препаратов (маннитол и гипертонические рас​творы хлорида натрия). При сохраняющейся внутричерепной гипертензии используют более агрессивные методы терапии – лечебный барбитуровый наркоз и умеренную гипотермию.

Показания для использования салуретиков при тяжелой ЧМТ ограничены обструктивной гидроцефалией и левожелудочковой недостаточностью. Салуретики не являются средст​вом лечения отека мозга. 

Профилактическое применение салуретиков и осмодиуретиков неэффективно и опасно из-за воз​можных водно-электролитных нарушений. В 2004 – 2008 гг. в отделении реанимации ЛПУ 5 ГКБ г. Минска нашим диссертантом Чураковым А.В. выполнена научно–экспериментальная работа по теме: «ЛЕЧЕНИЕ ТЯЖЕЛОЙ ЧЕРЕПНО – МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ С  ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ КОМБИНИРОВАННОЙ  ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОЙ АУТОГЕМОМАГНИТОТЕРАПИИ».  Аппарат магнитного воздействия «UNISPOK» был предоставлен фирмой «Магномед» ОДО (Беларусь-Германия).   Аутогемомагнитотерапия в нейротравматологии с использованием аппарата  магнитного воздействия «Униспок» c индукторами «ИАМВ–4» и «ИАМВ–7» позволила воздействовать на артериальную кровь неинвазивно и непосредственно в проекции  крупной артерии (а.carotis соmmunis), питающей полушарие головного мозга с очагами травматического повреждения.

         В комбинации с воздействием низкочастотного переменного электромагнитного поля на венозную кровь, в комплексной терапии у нейротравматологических больных с диагностированной    посттравматической ишемией мозга позволяет  высокоэффективно улучшить реологические свойства  как артериальной крови,  питающей полушарие головного мозга с очагами травматического повреждения, так и венозной крови после возврата из контура индуктора «ИАМВ-4». (Получен Евразийский патент на «Способ лечения тяжелой черепно-мозговой травмы»).

                Разработанная реологически активная терапия с использованием комбинированной экстракорпоральной аутогемомагнитотерапии способствует предотвращению микротромбообразования в переходных параконфузионных зонах.                                         

         Вазодилатирующее действие низкочастотного переменного электромагнитного поля в сочетании с реокоррекцией ликвидирует и предотвращает один из самых опасных факторов вторичного повреждения мозга – посттравматический ангиоспазм. Применение его в комплексе  с фармакотерапией дает возможность в течение короткого времени ликвидировать церебральный энергетический дефицит и лактат–ацидоз, быстро стабилизировать кислородтранспортную функцию. Это приводит к восстановлению метаболических процессов, прохождению отека, быстрому снижению ишемического повреждения  в очагах травмированной мозговой ткани и риска  развития тотальной ишемии. Использование разработанной технологии оказывает противовоспалительное и иммуномодулирущее действие. Применение технологии лечения тяжелой  черепно-мозговой травмы с использованием комбинированной экстракорпоральной аутогемомагнитотерапии снижает и предотвращает развитие и действие факторов  вторичного повреждения мозга, от чего зависит клинический прогноз и исход острого и отдаленного периодов после тяжелой и средней черепно-мозговой травмы. Применение вышеуказанной методики снижает, и в большинстве случаев предотвращает развитие и действие факторов ВПМ, от чего зависит клинический прогноз и исход острого и отдаленного периодов после ТЧМТ. Анализ состояния больных в отдаленном периоде по шкале Рэнкина показал, что наименьшая инвалидизация и социальная дезадаптация отмечается у больных, перенесших ТЧМТ, лечение которых проводилось по  предложенной методике с использованием комбинированной МОК.

Метаболически активные препараты

В настоящее время окончательно не установлено, какую роль в развитии ишемии мозга играют нейротоксические ами​нокислоты, ферменты апоптоза – каспазы, активация перекисного окисления липидов и другие биохимические механиз​мы. Предложены многочисленные препараты, воздействующие на описанные патологические процессы, — антиоксиданты, антигипоксанты, стабилизаторы клеточных мембран, регулято​ры холин- и дофаминергической активности мозга, сосудоактивные средства. Однако нет убедительных данных об улучшении исходов повреждений мозга при использовании этих средств. Согласно всем имеющимся в литературе мно​гоцентровым исследованиям, показаний к приме​нению кортикостероидов при ЧМТ нет. Использование этих средств резко повышает летальность и несет угрозу развития гнойно-сеп​тических и геморрагических осложнений.

Гнойно-септические осложнения

У больных с повреждением головного мозга при наруше​нии глотания и угнетении кашлевого механизма часто происходит аспирация содержимого ротоглотки и желудка, что приводит к развитию аспирационного пневмонита. В связи с этим, для профилактики легоч​ных инфекционных осложнений  важным яв​ляется выполнение интубации трахеи. При проведении ИВЛ более 5-ти суток необходима трахеостомия. Эффективным средством профилактики пнев​моний является использование специальных  интубационных и трахеостомических трубок с возможностью надманжеточной аспирации, комбинированных дыхательных фильтров и закры​тых систем для санации трахеи. Основой терапии пневмонии является рациональная анти​бактериальная терапия с обязательной ротацией антибиотиков по результатам микробиологического мониторинга конкретно​го отделения реанимации. Недопустимо бесконтрольное ис​пользование антибиотиков широкого спектра. Тактику эскалационной и деэскалационной терапии выбирают на основании исходной выраженности гнойно-септических осложнений. Лечение посттравматических менингитов основано на интратекальном введении по жизненным показаниям современ​ных противомикробных средств. Для контроля воспалитель​ных изменений в цереброспинальной жидкости необходимо проводить ее динамическое исследование. Поясничную пунк​цию проводят только при отсутствии дислокационной симпто​матики и признаков аксиальной дислокации по данным КТ во избежание развития вклинения головного мозга.

Нутритивная терапия

Искусственное питание пациентов начинают не позднее 3-х суток после травмы, постепенно наращивая его объем. Необхо​димо обеспечивать к концу 1-й недели после травмы 140% ка​лорической потребности, исходя из оценки основного обмена пациента. При необходимости проводят электрическую стимуляцию желудочно-кишечного тракта. Энтеральное пита​ние начинают с введения глюкозо-солевых смесей с последую​щим переходом на полуэлементные или низкоконцентриро​ванные сбалансированные смеси промышленного производст​ва. К 3-м суткам пациент должен получать сбалансированные смеси в рекомендуемой производителем концентрации из рас​чета 2000—4000 ккал/сут и 1,5—2 г/кг массы тела белка в су​тки. Такая тактика позволяет в 2—3 раза снизить число желу​дочно-кишечных кровотечений, что является мерой профилак​тики вторичной ишемии мозга. Питательные субстраты в со​ставе сбалансированных по калорийности и содержанию белка смесей позволяют предупредить развитие белково-энергетической недостаточности и ускорить реабилитацию больных. При невозможности раннего энтерального питания применяют па​рентеральное введение питательных смесей.

Противосудорожная терапия

Применение противосудорожных препаратов для первич​ной профилактики судорог неэффективно. Их применяют только для лечения и вторичной профилактики судорог (пре​дупреждения рецидивов припадков). Следует соблюдать не​сколько принципиальных положений при проведении противосудорожной терапии:

• Миорелаксанты не относят к противосудорожным препа​ратам. Они купируют только мышечный компонент судорог и применяются временно при необходимости синхронизации больного с аппаратом ИВЛ; судороги должны быть купированы возможно раньше; противосудорожную терапию начинают с препаратов для внутривенного введения. При отсутствии внутривенной формы препарата возможно его введение через желудочный зонд.
• Эффективность противосудорожных препаратов убывает в  следующем     порядке:     лоразепам     (мерлит, лорафен)-»диазепам   (реланиум,   седуксен)   -> мидазолам  дормикум)-> кислота   вальпроевая   (депакин)   -> фенитоин   (дифенин)> карбамазепин (финлепсин, тегретол) -» барбитураты (тиопентал-натрия, гексенал, фенобарбитал).

Коррекция гемостаза

Коррекцию синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания проводят при помощи свежезамороженной плазмы или криопреципитата, основываясь на данных коагулограммы.


Для профилактики тромбоэмболических осложнений и при отсутствии признаков наружного и внутреннего кровотечения с 3-х суток применяют низкомолекулярные гепарины или не​большие дозы  обычного гепарина.

X. Тестовые задачи
1. Какое влияние на мозговой кровоток и поглощение кислорода мозгом оказывают барбитураты?

А) Снижают
Б) Увеличивают
2. Тяжесть развития необратимых состояний определяется:

А) гипоксией миокарда
Б) гибелью клеток коры головного мозга
В) некрозом клеток паренхиматозных органов
Г) увеличением активности клеточных лизосомальных ферментов
3. При «прижизненной» смерти головного мозга:

А) сердечные сокращения отсутствуют
Б) деятельность сердца сохраняется
В) спонтанное дыхание сохраняется или проводится ИВЛ
Г) тонус сосудов поддерживается введением больших доз вазопрессоров
Д) АД неустойчиво и склонно к гипотензии.

4.Коллоидные плазмозаменители проявляют свое действие посредством:

А) повышения гидростатического давления
Б) увеличения перемещения внеклеточной жидкости в сосудистое русло
В) повышения онкотического давления
Г) повышения уровня гематокрита
5. Чем обусловлен диуретический эффект фуросемида?

А) Задержкой натрия и хлора в организме
Б) Повышением осмотического давления плазмы крови
В) Повышением осмотического давления первичной мочи и затруднением реабсорбции воды
6. Как изменится гематокритный показатель сразу после введения маннитола?

А) Увеличится
Б) Уменьшится
В) Не изменится.

7. Какие из следующих препаратов могут быть использованы для купирования судорог?

А) Барбитураты
Б) Седуксен
В) Дроперидол
Г) Мышечные релаксанты
8. Глубина комы оценивается по:

А) Клиническим признакам

Б) Шкале АPАСНЕ II
В) Шкале SOFA
Г) Шкале Глазго
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диагностика и лечение терминальных состояний.

СЕРДЕЧНО-ЛЕГОЧНАЯ РЕАНИМАЦИЯ
I.Тема занятия
Патофизиологические аспекты умирания. Принципы и методы сердечно-лёгочной реанимации. Констатация смерти мозга.

II.Общее время занятий
1. Введение. Обоснование важности и актуальности темы – 15 мин.

2. Оценка исходного уровня знаний (письменный контроль) – 15 мин.

3. Разбор основных вопросов – 115 мин.

4. Отработка практических навыков в операционной и палатах ОАРИТ – 115 мин.

5. Разбор протоколов наблюдения больных, чтение рефератов, решение ситуационных задач – 60 мин.

6. Заключительный контроль знаний и навыков – 30 мин.

7. Подведение итогов, задание на следующее занятие – 10 мин.

III. Мотивационная характеристика темы
Внезапная смерть жизнеспособного человека во все времена была поводом для попыток оживления. Еще задолго до нашей эры в библейских легендах встречаются описания попыток оживления вдуванием воздуха изо рта в рот. А во II веке до н.э. была описана трахеостомия при асфиксии. Однако только со второй половины 19-го века, в связи с развитием науки, началось осмысление накопленного эмпирического материала и получение новых данных. Вероятно, основоположником анестезиологии и реаниматологии следует считать британского врача Джона Сноу (1813-1858), который еще в 1841г. представил доклад «Об асфиксии и оживлении мертворожденных», в котором практически отражены все современные принципы (восстановление проходимости дыхательных путей, искусственная вентиляция, а также нанесение электрических разрядов с помощью лейденских банок) современной реанимации. В Москве в 1936 году впервые в мире была создана Лаборатория экспериментальной физиологии по оживлению организма (под руководством Неговского В.А.). С тех пор и возникла относительно молодая в настоящее время наука реаниматология.

РЕАНИМАТОЛОГИЯ – область клинической медицины, изучающая методы борьбы со смертью, переходные состояния от жизни к смерти (терминальные состояния), предупреждение смертельных исходов при тяжелых заболеваниях и травме, предупреждение осложнений при оживлении.


Реанимация (лат. ReAnimatio) дословно «возвращение жизни», «оживление».   Успешный результат проведения реанимации во многом зависит от времени, прошедшего с момента остановки кровообращения до начала реанимации. В основе мероприятий, позволяющих повысить уровень выживаемости пациентов с остановкой кровообращения и дыхания, по мнению П.Баскета, лежит концепция “цепочки выживания”, которая состоит из целого  ряда этапов: (на месте происшествия, при транспортировке, в операционной больницы, в отделении интенсивной терапии и в реабилитационном центре). Причем, наиболее слабым звеном этой цепочки является эффективное обеспечение основной поддержки уровня жизни на месте происшествия. Хотя именно от него в основном зависит исход оживления. Реанимация  бывает успешной, если начата сразу или в первые минуты после наступления  остановки кровообращения, а результаты оживления в основном зависят от качества реанимации. 

IV. Цель занятия
Научить студента диагностировать терминальное состояние и проводить комплекс мероприятий первичной сердечно-лёгочно-мозговой реанимации.

V.Задачи занятия 

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН ЗНАТЬ:

1. Патофизиологические и биохимические основы гипоксии

2. Патогенез нарушений ритма сердца

3. Что такое электромеханическая диссоциация

4. Фармакологическое обоснование последовательности введения препаратов при проведении реанимационных мероприятий

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН УМЕТЬ:

1. Распознавать терминальное состояние

2. Проводить комплекс реанимационных мероприятий на месте происшествия, а именно:

3. Выполнять искусственную вентиляцию лёгких (рот в рот, рот в нос, маской и мешком Амбу)

4. Выполнять непрямой массаж сердца

5. Интубировать трахею

6. Выполнять тройной приём Сафара

7. Выполнять приём Геймлиха

8. Проводить электрическую дефибрилляцию

VI. Требования к исходному уровню знаний
патологическая физиология;

биохимия;

топографическая анатомия;

фармакология;

внутренние болезни;

хирургические болезни;

неврология.
VII. Контрольные вопросы из смежных дисциплин

1. Какие формы гипоксии вам известны?

2. Что такое электромеханическая диссоциация?

3. Какова наиболее частая причина неэффективности работы сердца?

4. Чем коникотомия отличается от трахеостомии?

VIII. Контрольные вопросы по теме занятия

1. Что такое терминальное состояние?

2. Какова классификация терминальных состояний?

3. Что из себя представляет тройной приём Сафара?

4. Каково соотношение вдохов и компрессий грудной клетки при проведении реанимационных мероприятий?

5. В чём состоит отличие дефибрилляции от электроимпульсной терапии?

6. Что такое постреанимационная болезнь?

7. Какова продолжительность «безопасной» церебральной гипоксии?

IX. Учебный комплекс
I.Терминальные состояния

Терминальные состояния – острые критические расстройства жизнедеятельности организма с катастрофическим угнетением сердечной деятельности, дыхания, газообмена и метаболизма.

Классификация терминальных состояний.

А. Преагония – больной заторможен, не ориентируется в окружающем пространстве, бессвязная речь, частый пульс, который определяется только на сонных и бедренных артериях; АД систолическое ниже 70 мм. рт. ст., бледность кожных покровов с акроцианозом, дыхание частое, поверхностное. Несмотря на угнетение основных функций жизнедеятельности, основным видом обмена веществ является окислительный  аэробный путь, хотя постепенно развиваются признаки гипоксии. Период преагонии может быть чрезвычайно коротким при внезапной кардиальной смерти и может продолжаться довольно длительное время, когда организм имеет возможность включить защитные компенсаторные механизмы.    

Б. Агония – начинается короткой серией поверхностных вдохов или одним растянутым, поверхностным, причем в этом вдохе участвуют и мышцы лицевой и подчелюстной мускулатуры, мышцы межреберной и надчревной областей. Достигнув какого-то максимума, дыхательные движения быстро уменьшаются и прекращаются. На фоне коматозного состояния и арефлексогенной комы еще имеются сердечные сокращения, которые быстро затухают на фоне гипоксии и гиперкапнии.

В. Клиническая смерть начинается с момента прекращения деятельности ЦНС, дыхания и последнего сердечного сокращения, когда энергообеспечение (3 – 4 минуты) осуществляется за счет анаэробного (бескислородного) гликолиза, который ввиду своей низкой рентабельности (1молекула глюкозы дает 2 молекулы АТФ) не может обеспечить  жизнедеятельность клеток коры головного мозга. Уже через 4 минуты развиваются необратимые изменения в клетках коры головного мозга, и наступает биологическая смерть. Таким образом, клиническая смерть со сниженным обменным процессом в клетках коры головного мозга является обратимым процессом умирания.

     
Важным фактором, влияющим на процесс умирания, является температура окружающей среды. При понижении температуры обмен веществ протекает менее интенсивно, т. е. с меньшей потребностью тканей в кислороде. Поэтому гипотермия повышает устойчивость клеток коры головного мозга к гипоксии, удлиняя период клинической смерти, однако охладить  человека или животное можно только под наркозом и глубокой нейро-вегетативной блокадой, иначе на холодовое воздействие организм отреагирует повышением теплопродукции и, пока не израсходуются все энергетические источники, охлаждения организма не произойдет.

ПАТОГЕНЕЗ ВНЕЗАПНОЙ ОСТАНОВКИ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Клиника внезапной остановки кровообращения может развиваться вследствие:

1) фибрилляции желудочков (самый частый вариант, до 70 %);
2) пароксизмальной желудочковой тахикардии без пульса (ПЖТ);
3) асистолии;
4) грубых расстройствах проводимости;
5) ЭМД (электромеханической диссоциации).

При фибрилляции желудочков и ПЖТ важно как можно раньше произвести дефибрилляцию. Фибрилляция практически спонтанно не прерывается и без лечения угасает с переходом в асистолию.

При асистолии и тяжелых блокадах, возможно, необходима кардиостимуляция. Исходя из этого, крайне важна ранняя ЭКГ диагностика и ЭИТ (электроимпульсная терапия).

ЭМД - состояние, когда при наличии электрической активности сердца на мониторе отсутствует пульс на магистральных артериях. Требует этиотропной терапии. Причины: пустое сердце (кровопотеря и др.), ТЭЛА, напряженный пневмоторакс, тампонада сердца, глубокая гипоксия, передозировка антагонистов Са.


В глобальном смысле, вне зависимости от механизма остановки кровообращения, развивается тяжелая циркуляторная гипоксия. Наиболее уязвима ЦНС. Гибель коры головного мозга наступает приблизительно через 5 минут после полной остановки кровообращения. Гипоксия оказывает сильное повреждающее действие на все органы и системы, и тем больше, чем глубже она и длительнее. Умирание при перечисленных процессах происходит вследствие угнетения жизненных функций организма, обеспечивающих гомеостаз; наиболее существенным при умирании является то, что оно не может быть приостановлено собственными силами организма и без помощи извне неизбежно приводит к смерти.


Какова бы ни была причина терминального состояния, патологическое влияние в любом случае реализуется через гипоксию, метаболические расстройства (ацидоз и алкалоз), электролитные расстройства.

При умирании выделяют несколько патофизиологических стадий.
Филогенетически сложившейся реакцией организма на любую агрессию является ее защита от гипоксии за счет централизации кровообращения с целью сохранения адекватной оксигенации жизненно важных органов путём стимуляции (гуморальной и рефлекторной) дыхательного и сосудодвигательного центра. Гипервентиляция и респираторный алкалоз с рН = 7,5 снижает мозговой кровоток на одну треть. Характерным для этого периода является двигательное и психическое беспокойство пациента.
При прогрессировании гипоксии и декомпенсации периферического кровотока защита с организменного переключается на системный уровень. При снижении АД в плечевой артерии на 15 % от исходного, среднее АД в мозговых сосудах, за счет особенностей кровообращения в Велизиевом круге, уменьшается на 50 %. Заканчивается рентабельная (1молекула глюкозы дает 38 молекул АТФ), за счет аэробного метаболизма глюкозы, поставка энергии. Компенсация проявляется включением анаэробных путей окисления, еще некоторое время обеспечивающих хотя бы минимальное поступление энергии. Возбуждение сменяется угнетением ЦНС. Активизация анаэробного гликолиза сопровождается развитием молочнокислого ацидоза, следствием которого являются: 

          а) расстройство микроциркуляторного гомеостаза (сладжирования крови и гиповолемия), которое приводит к прогрессированию недостаточности тканевого, в том числе мозгового кровотока;

          б) нарушение «выкачивающей и читающей» функции капилляров периферии ведет, с одной стороны, к гиповолемии, с другой - отеку внесосудистого пространства, в том числе к отеку мозга;

          в) снижение содержания глюкозы и макроэргических соединений в тканях достигает критического уровня (в мозгу уровень глюкозы снижается до 20 мкмоль/1,0 г ткани. При таком уровне глюкозы в мозгу количество макроэргов за 3 минуты снижается на 50-70%. Умирающий впадает в кому, глубина которой катастрофически нарастает.


Дефицит энергии приводит к заключительной стадии – декомпенсации энергетически зависимых трансмембранных транспортных клеточных систем мозга. В цитоплазме и ее органеллах накапливаются натрий, вода, кальций и другие осмотически активные метаболиты, активируются внутриклеточные фосфолипазы: развивается накопление свободных радикалов О2,  в результате идет разрушение мембран, внутриклеточный отек, гибель митохондрий и клеток. В организме накапливаются продукты обмена веществ, кислоты, нарушается газовый состав крови, изменяется сродство гемоглобина к кислороду. Идет истощение углеводных резервов организма и включение в обменный процесс жиров с развитием кетонемии. Всего накапливается до 1, 5 тыс. метаболитов, которых в норме нет. Накопление кислот ведет к снижению рН крови до 7 и ниже (норма 7, 35—7, 45). Возникает набухание мозга, повреждение миокарда и остановка кровообращения. Резкое снижение производительной функции сердца и остановка кровообращения, приводящие к клинической смерти. 

Если удается восстановить спонтанное кровообращение, то к повреждению от гипоксии прибавляется повреждение от реперфузии. Всё это суммируется в постреанимационную болезнь, которая может включать тяжелые повреждения ЦНС, ОДН, ОПН, ОПечН и другие расстройства. Чем короче эпизод клинической смерти и чем быстрее восстанавливается нормальная оксигенация, тем лучше исход. 

КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА ВНЕЗАПНОЙ ОСТАНОВКИ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Клиника отчасти зависит от причины. В целом, при первичной остановке кровообращения больной теряет сознание (8 - 15 сек.), возможны судороги (редко), дыхание нарушается (за счет обструкции ДП и вторичного угнетения ДЦ) и со временем полностью угасает (отдельные вдохи наблюдаются и через 3 мин). Цвет кожи меняется (бледность, цианоз), зрачок расширяется и перестает реагировать на свет (40 – 60 сек). Определяют контактность, сознание и реакцию зрачков.

Самым основным, ранним и достаточным признаком является отсутствие пульса на магистральных артериях (сонная, бедренная, у младенцев пульс проверяют на плечевой артерии). 

ЛЕЧЕНИЕ (ОБЩИЕ ВОПРОСЫ)

Выделяют 3 этапа.   

СТАДИИ И ЭТАПЫ СЕРДЕЧНО-ЛЕГОЧНОЙ И ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ РЕАНИМАЦИИ

По П. Сафару [1997] при проведении реанимации выделяется 3 стадии и 9 этапов.

Стадия I — элементарное поддержание жизни. Состоит из трех этапов:

A (airway open) — восстановление проходимости дыхательных путей;

В (breath for victim) — экстренная искусственная вентиляция легких и оксигенация;

С (circulation) — поддержание кровообращения.

Стадия II — дальнейшее поддержание жизни. Заключается в восстановлении самостоятельного кровообращения, нормализации и стабилизации показателей кровообращения и дыхания. Стадия II включает в себя три этапа:

D (drug) — медикаментозные средства и инфузионная терапия;

Е (ECG) — электрокардиоскопия и кардиография;

F (fibrillation treatment) — дефибрилляция.

Стадия III — длительное поддержание жизни. Заключается в послереанимационной интенсивной терапии и включает этапы:

G (gauging) — оценка состояния;

Н (human mentation) восстановление сознания;

I — коррекция недостаточности функций органов.

Реанимационные действия, по мнению  А. П. Зильбера, сегодня можно разделить на три комплекса. 

1. Первичный реанимационный комплекс (ПРК), используемый как медицинскими, так и немедицинскими работниками, прошедшими специальную подготовку.

2. Специализированный реанимационный комплекс (СРК), овладение которым сегодня необходимо для всех медицинских работников и совершенно обязательно для сотрудников медицины критических состояний.

3. Постреанимационная интенсивная терапия (ПРИТ), проводимая реаниматологами в отделениях интенсивной терапии.

СТАДИЯ I. ЭЛЕМЕНТАРНОЕ ПОДДЕРЖАНИЕ ЖИЗНИ

Этап А. Восстановление проходимости дыхательных путей

При возникновении неотложных состояний проходимость дыхательных путей часто нарушена из-за западения языка, который прикрывает вход в гортань и воздух не может попасть в легкие. Кроме того, у больного в бессознательном состоянии всегда существует опасность аспирации и закупорки дыхательных путей инородными телами и рвотными массами. Для восстановления проходимости дыхательных путей необходимо произвести «тройной прием на дыхательных путях». При этой манипуляции происходит растяжение передних мышц шеи, за счет чего корень языка приподнимается над задней стенкой глотки.

Методика выполнения тройного приема:

1) запрокидывание головы;

2) выдвижение нижней челюсти вперед;

3) открывание рта.

II – V пальцами обеих рук захватывают восходящую ветвь нижней челюсти больного около ушной раковины и выдвигают ее с силой вперед (вверх), смещая нижнюю челюсть таким образом, чтобы нижние зубы выступали впереди верхних зубов.


При обструкции дыхательных путей инородным телом пострадавшему следует придать положение лежа на боку и в межлопаточной области произвести 3 – 5 резких ударов нижней частью ладони. Пальцем очищают ротоглотку, пытаясь удалить инородное тело, затем делают попытку искусственного дыхания. Если нет эффекта, осуществляют надавливание на живот. При этом ладонь одной руки прикладывают к животу по средней линии между пупком и мечевидным отростком. Вторую руку кладут поверх первой и надавливают на живот быстрыми движениями вверх по средней линии.


В связи с опасностью инфицирования реаниматора при прямом контакте со слизистой рта и носа пострадавшего, искусственное дыхание целесообразно проводить с помощью специальных устройств. К простейшим из них относятся воздуховоды, устройство для искусственной вентиляции УДР, “life-key” (“ключ жизни”), лицевые маски и др.

Интубация трахеи  


Сутью метода является введение эластичного воздуховода (интубационной трубки) в трахею под контролем ларингоскопа. Интубацию трахеи можно провести “слепым методом” (по пальцу). Существует большой выбор интубационных трубок разной длины и диаметра.


Каждый врач скорой медицинской помощи должен безукоризненно уметь проводить интубацию трахеи, так как она остается “золотым стандартом” обеспечения надежной защиты дыхательных путей и вентиляционного контроля в реанимационной практике. Интубация трахеи позволяет изолировать дыхательные пути, поддерживать их проходимость, предотвращать аспирацию, проводить вентиляцию, оксигенацию и санацию трахеобронхиального дерева. Ее можно осуществлять через рот или нос. Оротрахеальная интубация более предпочтительна в неотложных ситуациях, так как она может быть произведена быстрее.

Коникотомия


Коникотомия (крикотиреотомия) заключается во вскрытии (проколе) перстнещитовидной мембраны при невозможности интубации трахеи или наличии обструкции в области гортани. Основные достоинства этого метода заключаются в простоте и скорости выполнения (по сравнению с трахеостомией).


Перстнещитовидная мембрана располагается между нижним краем щитовидного и верхним краем перстневидного хряща гортани. В этой области отсутствуют крупные сосуды и нервы. Коникотомия выполняется в положении максимального разгибания головы назад. В подлопаточную область лучше положить небольшой валик. Большим и средним пальцем необходимо зафиксировать гортань за боковые поверхности щитовидного хряща. Над перстнещитовидной мембраной делается поперечный разрез кожи. По ногтю указательного пальца скальпелем перфорируют саму мембрану, после чего через отверстие в трахею проводят пластиковую или металлическую канюлю.


Для облегчения коникотомии созданы специальные устройства — коникотомы. Одноразовые наборы “Partex” для коникотомии состоят из ножа для рассечения кожи, троакара и канюли.

Трахеостомия


Производство ее возможно практически только в условиях стационара (реанимационный зал, операционная).
Этап В. Искусственное дыхание


Искусственное дыхание — это вдувание воздуха или обогащенной кислородом смеси в легкие пациента, выполняемое без или с применением специальных устройств, то есть временное замещение функции внешнего дыхания. Выдыхаемый человеком воздух содержит от 16 до 18% кислорода, что позволяет его использовать для искусственного дыхания при проведении реанимации.


Каждое вдувание должно занимать 1—2 секунды, поскольку при более длительном форсированном вдувании воздух может попасть в желудок. Вдувание надо производить резко и до тех пор, пока грудная клетка пациента не начнет заметно подниматься. Выдох у пострадавшего при этом происходит пассивно, благодаря создавшемуся повышенному давлению в легких, их эластичности и массе грудной клетки [A. Gilston, 1987]. Пассивный выдох должен быть полным. Частота дыхательных движений должна составлять 12 – 16 в минуту. Адекватность искусственного дыхания оценивается по периодическому расширению грудной клетки и пассивному выдыханию воздуха.


Следует отметить, что с 1988 года эти методы экспираторного искусственного дыхания не рекомендуются Всемирной ассоциацией анестезиологов в связи с опасностью инфицирования реаниматора при прямом контакте со слизистой рта и носа пострадавшего (показано использование “ключа жизни”, УДР, лицевых масок, воздуховодов и т.п.) [European Resuscitation Council, 1992].


Вспомогательную вентиляцию используют на фоне сохраненного самостоятельного, но неадекватного дыхания у больного. Синхронно вдоху больного через 1 – 3 дыхательных движения производится дополнительное вдувание воздуха. Вдох должен быть плавным и по времени соответствовать вдоху больного.


Надо отметить, что восстановление самостоятельного дыхания быстро восстанавливает все остальные функции. Это связано с тем, что дыхательный центр является водителем ритма для мозга.

Этап С. Поддержание кровообращения


После остановки кровообращения в течение 30 минут в сердце сохранены функции автоматизма и проводимости, что позволяет его “запустить”. Независимо от механизма остановки сердечной деятельности, немедленно должна быть начата сердечно-легочная реанимация для предупреждения развития необратимого поражения тканей организма и только 5 % нормального мозгового кровотока,  как правило, этого бывает достаточно для поддержания жизнеспособности центральной нервной системы во время сердечно-легочной и церебральной реанимации при условии достижения достаточной оксигенации организма на протяжении нескольких десятков минут.


Принято считать, что в основе непрямого массажа сердца лежит сдавление сердца спереди грудиной, сзади – позвоночным столбом, в результате чего кровь из полостей сердца поступает в сосуды организма. Это так называемый сердечный насос. Но во время проведения непрямого массажа сердца происходит сжатие не только сердца, но и других внутригрудных структур (наибольшее значение имеет сжатие легких, которые содержат значительное количество крови и легко сдавливаются). Этот механизм принято называть грудным насосом.


С начала восьмидесятых годов рассматривается вопрос, что движет кровь при закрытом (непрямом) массаже сердца – сердечный или грудной насос? Ультразвуковое сканирование и другие методы исследования в эксперименте и клинических условиях показали, что при закрытом массаже работают оба механизма, но у человека преобладает грудной насос, когда при сдавлении грудной клетки движение крови в аорту обеспечивается сжатием всех сосудистых емкостей. Главная емкость – легкие с их малым кругом кровообращения [А. П. Зильбер, 1997]. При открытом массаже сердца работает только сердечный насос. 

Стадия II. Восстановление спонтанного кровообращения. 

Включает также 3 этапа:
1) О2, медикаменты и жидкости

2) ЭКГ диагностика вида остановки

3) электроимпульсная терапия (чаще дефибрилляция, реже кардиостимуляция). 
Начать данный этап нужно как можно раньше. На его проведение за редким исключением отводится 20-30 мин с учётом времени от начала остановки кровообращения. Если за это время с помощью данных мер не удаётся восстановить спонтанное кровообращение, реанимация прекращается. Дело в том, что оксигенация даже при адекватных ИВЛ и непрямом массаже сердца составляет 6-30% от должной. Так, при непрямом массаже СВ макс-1,5 л/мин, систолическое АД увеличивается до 80 мм рт.ст., но диастолическое равно 0, а сатурация при здоровых легких приблизительно 90%. Недостаточная оксигенация мозга в течение такого времени приводит к некрозам. В ряде случаев,- например, при гипотермии (снижаете потребность в О2), реанимация проводится гораздо дольше. Если в течение 30 мин от начала реанимации, несмотря на все проводимые мероприятия, наблюдается асистолия либо редкий идиовентрикулярный ритм без пульса, то можно говорить о " смерти сердца", а не только о грубом повреждении мозга. Касательно фибрилляции желудочков существует высказывание: "фибриллирует сердце, не готовое умирать", ибо как только резервы сердца истощаются, фибрилляция угасает в асистолию. Длительность реанимации в каждом случае рассматривается индивидуально (возраст, состояние пациента до остановки, причины, длительность полной остановки, адекватность реанимационных мер и др.) с пониманием происходящего. Как правило, после 30 минут от остановки происходит грубое повреждение мозга, но возможны исключения, если удается восстановить спонтанное кровообращение, начинается III стадия. 

Стадия  III. Длительное поддержание жизни 

Выделяют также три  этапа

1. Оценка состояния. Диагностика и при возможности лечение, причины остановки (если она ещё не очевидна, как при электротравме, утоплении, повешении) и профилактика рецидивов.

2. Восстановление сознания. Мероприятия, направленные на диагностику и лечение осложнений, возникающих после остановки (аспирация) и по ходу реанимации (травмы от массажа, проблемы при катетеризации центральных вен, аспирация и др.).

3. Коррекция недостаточности функции органов. Собственно длительное поддержание жизни (стабилизация систем транспорта О2 т.е. СВ и газы крови; и всего гомеостаза в целом - гликемия, осмолярность, КЩС, электролиты, белки и т.д. и церебральная реанимация (лечение отека мозга, коррекция ВЧД).

Последовательность реанимационных мероприятий может несколько меняться. Если остановка произошла на "глазах" у персонала, и есть высокая вероятность фибрилляции, либо она очевидна (больной на мониторном ЭКГ- контроле), сразу начинают с попытки дефибрилляции. Дефибрилляция тем эффективнее, чем раньше она проведена (пока она крупноволновая). И только при отсутствии эффекта начинают все в обычном порядке, т.е. АВС и т.д.

В ряде случаев возможно проведение эквивалентов, дефибрилляции (удар кулаком в область сердца и реже "покашливание") перед началом обычной терапии. По ходу реанимационных мероприятий, если нет немедленного эффекта, и если есть возможность, желательно больного пораньше интубировать. ИВЛ через интубационную трубку может быть эффективнее, чем через маску, а непрямой массаж сердца на фоне ИВЛ через интубационную трубку обеспечивает больший сердечный выброс (кстати, массаж в такой ситуации проводился без остановок вне зависимости от вдоха и выдоха). Кроме того, через трубку можно вводить медикаменты. И, как известно, это надёжная защита от аспирации. Как можно быстрее нужно перейти на ИВЛ кислородом, и ввести адреналин, это значительно улучшает оксигенацию. Наиболее важно как можно быстрее доставить к больному дефибриллятор. Об этом говорится, как только активизируется помощь. Большую роль играют организационные вопросы и выделение лидера, руководящего всеми мероприятиями, ведущего учёт времени и всего выполненного.

ТЕХНИКА 1-ой СТАДИИ
Больной должен лежать на твердой поверхности. Этапы А и В проводятся, как описано выше. Непрямой массаж сердца проводится с частотой 80 в минуту, глубина 4-5 см. Реаниматор становится сбоку от больного. Руки разогнуты в локтевых суставах, давление проводится локально в нижнюю треть грудины, лучше за счёт тяжести плечевого пояса. Соотношение ИВЛ и массажа следующее: если один реаниматор 2:15, если два - 1: 7. При работе вдвоем важна синхронность. Кто-то должен командовать. Тот, кто вентилирует, проверяет эффективность массажа по наличию пульсовой волны на сонной артерии в момент сдавления грудной клетки. Каждые 4 цикла до налаживания мониторинга массаж на короткое время можно прервать для проверки наличия спонтанного пульса. 

Удар кулаком в область сердца проводится в нижнюю треть грудины с силой, которую можно развить, подняв кулак на высоту 30 см от груди. После этого повторно оценивается пульс на сонной артерии. Если пульс не появился, начинают обычную терапию.

МЕДИКАМЕНТЫ, ИСПОЛЬЗУЕМЫЕ ПРИ РЕАНИМАЦИИ

АДРЕНАЛИН – показан при всех видах остановки. Вводится по I мг. (I ампула) каждые 3-5 мин. Это режим средних доз. Иногда используют до 0,1 мг на кг  и более высокие дозы. На фоне адреналина улучшается кровообращение мозга и коронарных артерий при непрямом массаже сердца. Кроме того, он переводит мелковолновую фибрилляцию в крупноволновую, повышает возбудимость, проводимость и сократимость миокарда. Можно вводить "вслепую", не зная вида остановки. Можно вводить эндотрахеально. В международных рекомендациях 2000 года предпочтение отдается вазопрессину.

АТРОПИН – показан при асистолии и брадиаритмиях. Вводят до 2 мг максимально (эта доза полностью блокирует эффект вагуса). При полной АV блокаде эффективнее использовать ИЗАДРИН. Атропин можно вводить эндотрахеально.В последние годы целесообразность применения атропина в комплексе реанимационных мероприятий подвергается сомнению.

ЛИДОКАИН – используется как антиаритмик при ПЖТ или фибрилляции желудочков, резистентных к дефибрилляции и для профилактики рецидивов. После введения лидокаина дефибрилляция облегчается, режим введения: в/в болюс 1-1,5 мг/кг, далее поддерживающая инфузия 2-4 мг/мин. На фоне инфузии можно болюсно через 10 мин доввести лидокаин до мах. 3 мг/кг (учитывая введенное). Болюс можно вводить эндотрахеально. При неэффективности лидокаина используются другие антиаритмики (БРЕТИЛИУМ 5 мг/кг, НОВОКАИНАМИД 17 мг/кг медленно). Многоцентровые рандомизированные исследования последних лет показали, что применение этого препарата увеличивает летальность. В связи с этим в международных рекомендациях уже 2000 года предпочтение отдается кордарону (300мг).

СОДА – показана при остановке вследствие гиперкалиемии, или тяжелого ацидоза. А также через 10 мин от начала реанимационных мероприятий (до этого времени рН можно удерживать близкой к норме только за счёт гипервентиляции. Далее ацидоз нарастает, что ведет к неэффективности дефибрилляции, адреномиметиков). Вводят 0,5-1 ммоль/ кг – первая доза, последующие дозы вводят под контролем КЩС (приблизительно 1/2 дозы через 10 мин после первого введения ). Соду можно вводить только в вену. В 4% соде в 2 мл содержится около I ммоля. В 8% соде в I мл - I ммоль.

Са2+- рутинно при реанимации не используется. Он показан при гиперкалиемии, при передозировке антагонистов Са2+ при гипокальциемии.

АМИНОФИЛЛИН – 2,4% - 10 мл иногда оказывается эффективным при устойчивой асистолии. 

После восстановления спонтанного кровообращения для поддержания гемодинамики используют ДОФАМИН, ДОБУТАМИН, а для стабилизации ритма весь арсенал противоаритмических средств (часто применяется кардиоверсия).

Из "жидкостей" чаще всего используют солевые растворы без глюкозы {гипергликемия при недостаточной оксигенации оказывает повреждающее действие). Чаще всего физ. раствор "быстрыми каплями".

При остановке кровообращения по типу "пустого сердца", инфузионная терапия приобретает решающее значение. Используют кристаллоиды, коллоиды, кровь и её препараты. При кровопотере возможно использовать до 500 мл крови универсального донора. I(0) Rh "- ". Используют быструю инфузию в несколько вен через иглы или катетеры с широким просветом.

ДОСТУП ДЛЯ ВВЕДЕНИЯ МЕДИКАМЕНТОВ И ЖИДКОСТЕЙ

1. ВЕНЫ. Наиболее часто используемой веной является вена локтевого сгиба. "Тонкая вена" на кисти не удовлетворительна, т.к. на фоне непрямого массажа сердца, когда СВ низкий, лекарство практически "зависает" в руке, не достигая рецепторов. С этой точки зрения наружная яремная вена лучше всего, так как она ближе к сердцу. Центральный венозный катетер - это идеальный вариант.
2. ЭНДОТРАХЕАЛЬНО можно вводить лидокаин, адреналин, налоксон, атропин, диазепам. Эффект близок к эффекту от внутривенного введения. Препарат нужно хорошо развести (до 10-20 мл). Адреналин лучше вводить в удвоенной дозе. В идеале вводить лучше через катетер для отсасывания, кончик которого выходит за пределы интубационной трубки, чтобы лекарство попадало дистальнее, а не растекалось по трубке, но при хорошем разведении можно вводить быстро шприцем прямо в интубационную трубку.

3. ВНУТРИСЕРДЕЧНОЕ ВВЕДЕНИЕ в настоящий момент практически не используется. Для того чтобы вводить лекарство в сердце, необходимо прерывать массаж, иметь длинную иглу. Манипуляция может осложниться введением лекарства в толщу миокарда (стойкие аритмии), ранением коронарных сосудов, ранением сосудов грудной клетки, легкого с возможным развитием пневмоторакса, тампонады сердца и т.д. При этом эффект от внутрисердечного введения не лучше, чем от введения в крупную вену, либо эндотрахеально. Поэтому в сердце вводят лекарства, если нет других возможностей (больной не интубирован, невозможно найти вену, а время уходит), либо уже произведена торакотомия и введение производится под контролем глаза. Обычно при закрытой грудной клетке иглу вводят в области абсолютной тупости сердца, в 4-м межреберье слева от грудины.
4. ВНУТРИКОСТНЫЙ ДОСТУП используется в педиатрии при невозможности отыскать периферическую вену. Толстой иглой с мандреном производится пункция в области бугристости большой берцовой кости в направлении внутрикостной полости. У детей полости в трубных костях еще не заполнены жиром, как у взрослых, и широко  анастомозируют с венами. При введении под давлением можно обеспечить почти приемлемый темп инфузии. На этом фоне в более спокойной обстановке можно поставить катетер в центральную вену (внутр. яремную, подключичную бедренную).

ЭКГ-ДИАГНОСТИКА ВИДА ОСТАНОВКИ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Современные дефибрилляторы позволяют снимать ЭКГ прямо с пластин дефибриллятора. Это самый быстрый способ. Далее, для постоянного мониторинга ЭКГ, накладываются электроды по общим правилам.

ДЕФИБРИЛЛЯЦИЯ, СУТЬ МЕТОДА, ПОКАЗАНИЯ, ТЕХНИКА. КАРДИОВЕРСИЯ

Дефибрилляция – метод прерывания фибрилляции желудочков. Чаще всего под этим термином подразумевается электрическая дефибрилляция (хотя возможны химическая и механическая). Электрическая дефибрилляция – это разновидность электроимпульсной терапии (наряду с кардиоверсией и кардиостимуляцией). Суть метода в подведении к сердцу мощного эл. разряда. При фибрилляции желудочков каждая миофибрилла миокарда сокращается асинхронно (в основе этих процессов лежит феномен Re-entry). Мощный эл. разряд приводит весь миокард одномоментно в состояние деполяризации, после чего миофибриллы и выходят из этого состояния одновременно. Если после этого синусовый узел генерирует импульс, то его дальнейшее распространение пойдет обычным путем. Спонтанно фибрилляция не проходит, а только угасает в асистолию. Причины возникновения фибрилляции самые многообразные (наиболее распространённая – ишемия миокарда различного генеза). Возможно сочетание причин. Другие причины: расстройства КЩС, электролитный дисбаланс, гипотермия, эл. ток и т. д.). Чем раньше проведена дефибрилляция, тем она эффективнее, – это приоритетное направление в реанимации. Если первые попытки неудачны, необходимо обеспечить хорошую оксигенацию миокарда (ИВЛ, О2, массаж сердца, адреналин) и повторить попытку после нормализации рН (сода) и/или введения антиаритмических препаратов.

Антиаритмики облегчают дефибрилляцию и профилактируют рецидивы фибрилляции. Чем выше амплитуда волн при фибрилляции, тем выше вероятность успеха при дефибрилляции. Амплитуда повышается при улучшении оксигенации сердца и введении адреналина (0,3 мг). В настоящее время для дефибрилляции используют только постоянный ток. Различают монополярный и биполярный импульс. Различают наружную и внутреннюю дефибрилляцию (когда электроды накладываются прямо на сердце). При внутренней дефибрилляции разряд гораздо меньше (почти в 10 раз). Дефибрилляция показана при ПЖТ либо при фибрилляции желудочков. При наружной дефибрилляции пластины хорошо смазывают специальным гелем для уменьшения эл. сопротивления либо на кожу накладывают салфетки, смоченные физ. раствором (реже). Один электрод "укладывают справа под ключицу "-", а второй "+" на верхушку сердца (несколько латеральное левого соска). На многих дефибрилляторах на пластинах написано АРЕХ - верхушка, STERNUM - грудина, чтобы не перепутать. В некоторых моделях дефибрилляторов "-" пластину укладывают слева под лопатку.

Когда желаемый заряд накопился на конденсаторе дефибриллятора, о чём судят по специальному сигналу, производят сдавление грудной клетки (уменьшается импеданс) и после команды "все отошли" производится разряд. Важно для профилактики электротравмы, чтобы в момент разряда никто не касался пациента непосредственно, либо через какой-либо проводник.

Энергия выбирается следующим образом. Монополярный импульс

дети: 3-5 Дж/кг (Вт/(с/кг)) 

взрослые: 200 - 1-й разряд (если нет эффекта)

  300 - 2-й разряд (если нет эффекта)

  360 Дж - 3-й, один за другим

При отсутствии эффекта, далее после дополнительных мер, 300-360 Дж. 


При биполярном импульсе используется примерно в 2 раза меньший заряд. Соотношение для старых дефибрилляторов в кВт 50 Дж – кВТ. Для внутренней дефибрилляции используют заряд 20, 30, 50 Дж.

Тепловая энергия при дефибрилляции в какой-то мере повреждает сердце, поэтому не стоит дефибриллировать без перерыва, без соответствующей дополнительной подготовки (ИВЛ, 02, массаж, адреналин, сода, лидокаин, бретилиум и т.д.). Ограничений на количество разрядов нет. Если дефибрилляция приводит к асистолии, тогда лечение продолжается по алгоритму лечения асистолии. На фоне адреналина асистолия иногда переходит в фибрилляцию. Если дефибрилляция проводится в промежутке до 2-4 минут после остановки сердца, выживаемость возрастает до 70-80%.

Кардиоверсия – это разновидность ЭИТ (электроимпульсной терапии). Принцип действия как и при дефибрилляции. Отличие в том, что используются разряды меньшей энергии, но синхронно с сердечным циклом. Показана кардиоверсия при тахиаритмиях, в основе которых лежит механизм re-entry (мерцательная аритмия, трепетание предсердий, пароксизм наджелудочковой тахикардии и др.). Меньший разряд вызывает меньший побочный эффект на миокард. А синхронизация нужна для того, чтобы обеспечить точное попадание импульса в соответствующее место сердечного цикла. В противном случае, когда импульс, попадает в так называемый уязвимый участок (например, зубец Т), возможно возникновение фибрилляции желудочков.

Кардиоверсия, наряду с медикаментозной терапией, используется по ходу реанимационных мероприятий для лечения вторичных (после остановки) аритмий. Технически кардиоверсия выполняется следующим образом: необходимо предварительно наложить на пациента электроды ЭКГ монитора-дефибриллятора, выбрать соответствующее отведение для чёткой визуализации комплекса QRS, и нажать кнопку "синхронизация". После этого дальнейшие действия как при дефибрилляции. Но разряд произойдет не немедленно после нажатия кнопки "разряд", а автоматически синхронно с сердечным циклом. Для кардиоверсии при трепетании предсердий иногда требуются разряды 5 - 25 Дж, что несравнимо с разрядом при дефибрилляции. Если пациент в сознании, необходимы седация или наркоз. Часто успех ЭИТ лучше на фоне медикаментозной антиаритмической терапии. Крайне важна адекватная оксигенация и вентиляция, рН, электролиты.

Кардиостимуляция – разновидность ЭИТ для лечения брадиаритмий на фоне низкого автоматизма и нарушений проводимости. Иногда её используют при асистолии. Когда асистолия не является приходящим нарушением, вследствие расстройств функций автоматизма (например ОИМ, отравление некоторыми ядами), а является отражением необратимого процесса "умирания" сердца, кардиостимуляция не эффективна и не показана. При реанимации используют наружную кардиостимуляцию, при отсутствии эффекта от медикаментозной терапии при АV-блокаде III степени, и иногда при асистолии.

При наружной КС (пэйсинге) один электрод укладывают на верхушку сердца, а другой под лопатку. Устанавливается частота пэйсинга, а потом выбирается по нарастающей сила тока, позволяющая обеспечить надежное возбуждение желудочков. Для оценки адекватности пэйсинга необходимо контролировать ЭКГ. Сила тока при наружной КС большая, что может вызывать сокращение мышц пациента, а также боль и дискомфорт, когда на фоне пэйсинга больной придёт в сознание. При необходимости используется седация и анальгезия. После стабилизации состояния переходят на более сложный метод – внутренней эндокардиальной кардиостимуляции. И при наружной, и при внутренней КС возможен режим demand, т.е. включение по требованию, когда стимуляция активизируется только при пароксизмах неадекватного ритма, когда же "свой ритм" стабильный, стимуляция не производится.

ОСНОВЫ ЛЕЧЕНИЯ НА III СТАДИИ
ИСХОДЫ РЕАНИМАЦИИ

После восстановления спонтанного кровообращения, как уже говорилось, начинается лечение постреанимационной болезни. Исходы возможны самые различные. Самой уязвимой системой является ЦНС. Возможны следующие результаты: от лучшего к худшему.

1. Полное восстановление (возможно при немедленном начале реанимации с её быстрым эффектом. Чем быстрее выход из комы, тем лучше прогноз).
2. Энцефалопатия различной степени тяжести и различного характера.

3. Декортикация или апалический синдром. Новая кора наиболее чувствительна к гипоксии, поэтому возможно развитие такого состояния, когда кора погибла, а подкорковые центры функционируют. Это социальная смерть, "вегетативное состояние". У больного наблюдается адекватное спонтанное дыхание и кровообращение, если его кормить, он глотает. Все физиологические нужды отправляются непроизвольно, сохранены только элементарные рефлекторные реакции на подкорковом и спинальном уровне на внешние раздражители.

4.Смерть мозга - состояние, когда в результате гипоксического эпизода погиб весь мозг (от коры до ствола). Подобные состояния также встречаются при черепно-мозговых травмах, обширных внутримозговых кровоизлияниях, фульминантном некрозе печени и др.
Клиника: кома – дыхание обеспечивается за счет ИВЛ (спонтанное дыхание отсутствует). Отсутствуют стволовые рефлексы: (зрачковый, роговичный, окулоцефалический, окуловестибулярный, глоточный и трахеальный). Гемодинамика относительно нестабильна. Если больной вне действия гипотермии, анестетиков, мышечных релаксантов и данная клиника устойчива, то ставят диагноз смерти мозга уже через 12-24 часа. По законодательству некоторых стран требуются дополнительные инструментальные либо лабораторные исследования для подтверждения диагноза (например, на ЭЭГ должна быть изолиния при максимальном усилении). За границей смерть мозга – это юридическая смерть. Если имеется предварительное согласие больного и родственников, то ИВЛ и другие мероприятия по поддержанию жизнедеятельности продолжаются, и при необходимости органы больного могут использовать для трансплантации. Если такого согласия нет, то ИВЛ прекращают и через некоторое время на фоне асфиксии наступает остановка сердца, т.е. смерть в привычном понимании этого слова. В нашей стране данных законов ещё нет, и поэтому все больные получают поддерживающую терапию. 
Еще в ХIХ веке церковь отказалась от ответственности за констатацию смерти в пользу медицины, но и сегодня общество продолжает обращаться к религии за ответом на самые спорные вопросы современной науки. В 1957 году Международный Конгресс анестезиологов, озабоченный тем, что «развитие технологий искусственного поддержания жизни делает проблематичным медицинское определение момента смерти», обратился к тогдашнему главе католической церкви папе Пию ХП с просьбой разъяснить, чем им следует руководствоваться, проводя границу между жизнью и смертью человека, тот ответил, что «уточнять определение смерти - дело не церкви, а врачей». Ниже мы приводим официальный алгоритм констатации смерти мозга и образец соответствующего протокола.

ТОРАКОТОМИЯ, ПРЯМОЙ МАССАЖ СЕРДЦА. ПУНКЦИЯ ПОЛОСТИ ПЕРИКАРДА ПРИ ТАМПОНАДЕ


Относительно недавно (30-40 лет назад) экстренная торакотомия и прямой массаж сердца во время реанимации выполнялись довольно широко, т.к. прямой массаж сердца несколько эффективнее, кроме того появлялась возможность диагностировать вид остановки без монитора, уменьшался риск осложнений при внутрисердечном введении медикаментов. Однако осложнения после торакотомии (кровотечения, инфекция и др.), прогресс в мониторинге и опыт привели к пересмотру взглядов. В настоящее время прямой массаж проводят только когда уже открыт доступ, т.е., во время операции и ещё в ряде редких случаев. Например, при политравме, при подозрении на напряженный пневмоторакс, тампонаду сердца, массивное кровотечение ниже диафрагмы, экстренная торакотомия позволяет устранить напряженный пневмоторакс, вскрыть перикард и устранить тампонаду, закрыть рану сердца, остановить кровотечение, наложив зажим на грудной отдел аорты. Выполняется это все после интубации трахеи до операционной только в специализированных приемных отделениях БСМП. При тампонаде сердца (раздутые вены шеи, глухие сердечные тоны, гипотензия, частый слабый парадоксальный пульс и соответствующий анамнез) иногда приходится выполнять экстренную пункцию полости перикарда. Придаётся возвышенное положение головному концу кровати. В асептических условиях после местной анестезии чаще субксифоидально (реже возможен межреберный доступ), производится вкол иглы со шприцем, заполненным раствором. Создавая разряжение в шприце и периодически проверяя проходимость просвета иглы, иглу начинают медленно продвигать в направлении клювовидного отростка левой лопатки. После попадания в полость перикарда в шприц легко поступает содержимое. Удаление 20-30 мл приводит к выраженному клиническому эффекту. В целом, если состояние позволяет, безопаснее проводить данную процедуру под ЭКГ контролем. Грудной электрод через "крокодильчик" крепится к игле. Манипуляция выполняется на фоне записи ЭКГ. Если игла коснется эпикарда, возникает подъем сегмента, что означает, что дальнейшее продвижение иглы приведёт к пункции сердца, и необходимо отойти назад и сменить направление. Иногда необходимо выполнить пункцию тонкой иглой, а затем последнюю сменить на толстую. При дифференциальной диагностике кровь из полости сердца сворачивается очень быстро, из полости перикарда – гораздо хуже, или вовсе нет. При возможности процедуру можно выполнить под УЗИ контролем. Для стабилизации состояния в период подготовки к процедуре используют инфузию и дофамин, ингаляцию О2. При тампонаде при травме нужна операция.               

X. ТЕСТОВЫЕ ЗАДАЧИ
1. Какие виды терминальных состояний вам известны?

· кома

· прекома
· агония

· преагония 

· клиническая смерть

2. Что отличает клиническую смерть от биологической?

· продолжительность реанимационных мероприятий

· способность коры головного мозга к выживанию

· причина

· смерть в клинике

2. Что такое тройной приём Сафара?

· дефибрилляция, деполяризация, кардиоверсия

· открывание рта, запрокидывание головы, выдвижение челюсти

· непрямой массаж, искусственное дыхание, мониторный контроль
4. Каково правильное положение рук при непрямом массаже сердца?

· по центру грудины

· в проекции верхушки сердца

· на границе верхней и средней третей грудины
· на границе средней и нижней третей грудины

5. Какой способ обеспечения проходимости дыхательных путей и вентиляции является методом выбора в практике реанимации?

· введение воздуховода

· применение лицевой маски с мешком типа Амбу

· интубация трахеи

· коникотомия, трахеостомия

6. Какие шаги первичной реанимации должны быть немедленно выполнены на месте происшествия?

· A, B, C

· A

· A, B

· A, B, C, D

7. Какое соотношение вдохов и компрессий грудины признаётся правильным на сегодняшний день?

· 1 : 1

· 1 : 2, 2 : 5

· 1 : 7, 2 : 15

· 2 : 30

8. Какова продолжительность выживания коры головного мозга при полном прекращении циркуляции?

· 2 – 3 мин

· 3 – 5 мин

· 5 – 7 мин

· 7 – 10 мин
9. Тяжесть течения послереанимационного периода обусловлена:

-    продолжительностью периода умирания

-    длительностью периода смерти

-    глубиной и длительностью перенесенной гипоксии

-    характером основного заболевания

-    возрастом и полом пациента
10. Что включает в себя лечение постреанимационной болезни?

· защита ГМ от гипоксии и восстановление сознания

· восстановление стабильной гемодинамики

· лечение инфекционных осложнений

· всё вышеуказанное верно 

11. После официальной констатации смерти мозга необходимо ли согласие родственников больного на отключение респиратора и забор органов для трансплантации?

· да, в любом случае

· нет

Приложение. Инструкция о порядке констатации биологической смерти

и прекращения применения мер по искусственному поддержанию жизни пациента.

Глава 1. ОБЩИЕ ПОЛОЖЕНИЯ
В настоящей Инструкции о порядке констатации биологической смерти и прекращения применения мер по искусственному поддержанию жизни пациента (далее – Инструкция) используются следующие определения:

Биологическая смерть – полная и необратимая потеря функции      головного мозга, включая большой мозг, средний мозг, мост, ствол мозга и мозжечок.
Клиническая смерть – состояние с неэффективной функцией системы дыхания и/или кровообращения, когда еще сохранена способность головного мозга к выживанию.

В случае клинической смерти биологическая смерть констатируется врачом при безуспешности реанимационных мероприятий в течение 30 минут с момента остановки кровообращения, при условии отсутствия сердечной деятельности, попыток спонтанного дыхания и полной арефлексии.

При работающем сердце и искусственной вентиляции легких биологическая смерть констатируется на основании доказательства полной и необратимой утраты функции головного мозга – смерти мозга. Смерть мозга устанавливается комиссией врачей лечебно-профилактического учреждения, где находится больной.

В состав комиссии включаются аттестованные врачи с опытом работы по специальности не менее 5 лет: реаниматолог, невропатолог (нейрохирург) и специалисты для проведения дополнительных инструментальных исследований, в том числе и приглашаемые из других учреждений на консультативной основе.

Основным документом является Протокол установления смерти мозга, который имеет значение для прекращения реанимационных мероприятий и для забора органов с целью их трансплантации в установленном законодательством порядке. В Протоколе установления смерти мозга должны быть указаны данные всех исследований, фамилии, имена и отчества врачей – членов комиссии, их подписи, дата, час регистрации смерти мозга и, следовательно, констатации биологической смерти, согласно приложению.

Назначение состава комиссии и утверждение Протокола установления смерти мозга производится заведующим реанимационным отделением, где находится больной, а во время его отсутствия – ответственным дежурным врачом учреждения. В комиссию не могут включаться специалисты, принимающие участие в заборе и трансплантации органов.

Ответственными за констатацию биологической смерти являются врачи, установившие диагноз смерти мозга, того лечебного учреждения, где больной умер.

Глава 2. УСЛОВИЯ, НЕОБХОДИМЫЕ ДЛЯ ДОКАЗАТЕЛЬСТВА ПОЛНОЙ И НЕОБРАТИМОЙ УТРАТЫ ФУНКЦИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Для констатации биологической смерти на основании диагноза смерти мозга необходимо установить, какова причина поражения центральной нервной системы и может ли она привести к полной и необратимой утрате функции головного мозга, а также исключить все потенциально обратимые состояния со сходной клинической картиной.

Причинами, способными привести к полной и необратимой утрате функции головного мозга, являются тяжелая черепно-мозговая травма; массивное аневризматическое субарахноидальное или внутримозговое кровоизлияние; обширное ишемическое нарушение мозгового кровообращения с отеком и дислокацией мозга; массивный отек мозга при фулминантном некрозе печени; гипоксическое и ишемическое повреждение мозга при длительной сердечно-легочной реанимации или асфиксии.

Потенциально обратимые состояния со сходной клинической картиной: гипотермия, гипотензия; действие алкоголя, седативных наркотических препаратов, мышечных релаксантов; выраженные электролитные и гормональные расстройства; нарушения кислотно-основного состояния; гипогликемия.

Смерть мозга не может быть установлена при температуре тела ниже 32,2 градусов Цельсия, среднем артериальном давлении менее 55 мм рт. ст., наличии в крови токсичных концентраций седативных, наркотических препаратов, алкоголя, мышечных релаксантов.

Перед проведением клинического обследования при гипотермии используется активное согревание пациента до температуры тела не менее 36,0 градусов Цельсия; при гипотензии артериальное давление поддерживается с помощью восполнения объема циркулирующей крови и адреномиметиков. При субтерапевтических дозах седативных, наркотических препаратов, мышечных релаксантов решение о констатации биологической смерти принимается в соответствии с клинической ситуацией.

При соблюдении перечисленных выше условий констатация биологической смерти основывается на результатах повторных клинических обследований, демонстрирующих отсутствие сознания, отсутствие координированных движений и двигательных реакций в ответ на болевые раздражители, отсутствие стволовых рефлексов и полное отсутствие спонтанного дыхания. Инструментальные методы диагностики носят вспомогательный характер и служат для сокращения периода наблюдения.

Только церебральная панангиография, демонстрирующая отсутствие наполнения внутренних сонных и вертебральных артерий выше уровня вхождения в полость черепа, сама по себе может быть основанием для установления смерти мозга и констатации биологической смерти.

Глава 3. РЕЗУЛЬТАТАЫ КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ, НЕОБХОДИМЫЕ ДЛЯ КОНСТАТАЦИИ БИОЛОГИЧЕСКОЙ СМЕРТИ НА ОСНОВАНИИ СМЕРТИ МОЗГА
Для констатации биологической смерти на основании смерти мозга при клиническом исследовании с соблюдением условий, перечисленных в Главе 2, необходимо подтвердить:

15.1. Отсутствие сознания.

15.2. Отсутствие координированных движений и двигательных реакций в ответ на болевые раздражители (исследуется двигательный ответ на боль при раздражении супраорбитальной области и сжатии твердым объектом ногтевых фаланг пальцев). Допускается наличие движений, обусловленных спинальными рефлексами. Смерть мозга не может быть установлена при принятии какой-либо специфичной позы (децеребрационной или декортикационной), наличии дрожи или защитных движениях любой конечности, головы в ответ на боль.
15.3. Отсутствие реакции зрачков на свет; реакция зрачков на свет должна отсутствовать с обеих сторон. Округлая, овальная или неправильная форма зрачков совместима с диагнозом смерть мозга. В большинстве случаев при смерти мозга зрачки находятся в среднем положении, их размер составляет 4 – 6 мм, однако диаметр зрачков может колебаться от 4 до 9 мм. Широкие зрачки совместимы со смертью мозга, поскольку сохраняется иннервация радиальных мышечных волокон радужной оболочки за счет шейных симпатических нервов.
15.4. Отсутствие роговичного рефлекса с обеих сторон.
15.5. Отсутствие окулоцефалического и окуловестибулярного рефлексов. Окулоцефалический рефлекс не исследуется при наличии или при подозрении на травматическое повреждение шейного отдела позвоночника. Для его оценки голову больного поворачивают на 90 градусов в одну сторону и удерживают в этом положении 3 – 4 сек., затем – в противоположную сторону на то же время. Если при поворотах головы движений глаз не происходит, и они стойко сохраняют срединное положение, это свидетельствует об отсутствии окулоцефалических рефлексов. Для исследования окуловестибулярного рефлекса проводится двусторонняя калорическая проба. До ее проведения необходимо убедиться в отсутствии перфорации барабанных перепонок. Голову больного поднимают на 30 градусов выше горизонтального уровня. В наружный слуховой проход вводится катетер малых размеров, производится медленное орошение наружного слухового прохода холодной водой (50 мл при 0 градусов Цельсия). При сохранной функции ствола головного мозга появляется отклонение глаз в сторону раздражения. Отсутствие нистагма или отклонения глазных яблок при калорической пробе в течение 1 минуты свидетельствует об отсутствии окуловестибулярного рефлекса. Проба с противоположной стороны проводится не ранее чем через 5 минут после первой).
15.6. отсутствие кашлевого и глоточного рефлексов. Наличие кашлевого и глоточного  рефлексов определяется при раздражении задней стенки глотки и аспирации содержимого трахеи.

Глава 4. ТЕСТ НА ОТСУТСТВИЕ СПОНТАННОГО ДЫХАНИЯ
Тест на отсутствие спонтанного дыхания требует особой осторожности для предупреждения гипоксии и возможных осложнений. Проводится только после того как получены все остальные данные, подтверждающие смерть мозга.

Необходимые условия: температура тела не менее 36,5 градусов Цельсия; систолическое артериальное давление не менее 90 мм рт. ст.; нормоволемия (положительный гидробаланс в течение 6 часов, предшествующих проведению теста); эукапния – парциальное давление углекислого газа в артериальной крови (PaCO2) перед проведением теста не менее 40 мм рт. ст.; уровень парциального давления кислорода в артериальной крови (РаО2) не менее 200 мм рт. ст.

Техника проведения теста: перед началом теста измеряется уровень РаСО2 и РаО2; эндотрахеальная (трахеостомическая) трубка отсоединяется от дыхательного контура аппарата искусственной вентиляции легких; в дыхательные пути больного через катетер подается поток кислорода величиной 6 л/мин; оптимальное положение катетера на уровне карины; ведется тщательное наблюдение за наличием дыхательных движений мышц живота, грудной клетки в течение 8 минут, после чего повторно контролируется уровень РаСО2 и РаО2.

Если дыхательные движения отсутствуют и уровень РаСО2 увеличивается до 60 мм рт. ст. и более, или возрастает на 20 мм рт. ст. по отношению к первоначальному уровню, результат теста считается положительным.

Если во время наблюдения снижается артериальное давление, развивается аритмия, резко падает сатурация гемоглобина, производится забор артериальной крови и тест прерывается. Положительным он может считаться, если РаСО2 увеличивается до 60 мм рт. ст. и более, или возрастает на 20 мм рт. ст. по отношению к первоначальному уровню.

Если дыхательные движения отсутствуют, но величина РаСО2 не достигает 60 мм рт. ст. – длительность пробы может быть увеличена до 10 минут.

Глава 5. 

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ, ПОДТВЕРЖДАЮЩИЕ СМЕРТЬ МОЗГА
Для инструментального подтверждения смерти мозга могут использоваться электроэнцефалография (далее – ЭЭГ), церебральная ангиография, ядерная магнитно-резонансная ангиография, транскраниальная доплеровская ультрасонография, или церебральная сцинтиграфия.

Электроэнцефалография проводится по общепринятым стандартам. Используется как минимум 8 отведений. Расстояние между электродами не менее 10 см, импеданс в пределах 100 – 1000 Ом. Запись проводится с постоянной времени не менее 0,3 сек. При чувствительности не больше 2 мкВ/мм (верхняя граница полосы пропускания частот не ниже 30 Гц). Электрическое молчание коры мозга в этих условиях должно сохраняться не менее 30 минут непрерывной регистрации. При наличии сомнений в электрическом молчании мозга необходима повторная регистрация ЭЭГ. Оценка реактивности ЭЭГ на свет, громкий звук и боль: общее время стимуляции световыми вспышками, звуковыми стимулами и болевыми раздражениями не менее 10 минут. Источник вспышек, подаваемых с частотой от 1 до 30 Гц, должен находиться на расстоянии 20 см от глаз. Интенсивность звуковых раздражителей (щелчков) – 100 дб. Динамик находится около уха больного. Стимулы максимальной интенсивности генерируются стандартными фото- и звуковыми стимуляторами.

Церебральная ангиография: производится контрастная двукратная панангиография четырех магистральных сосудов головы (общие сонные и позвоночные артерии) с интервалом не менее 30 минут. Среднее артериальное давление во время артериальной ангиографии должно быть не менее 80 мм рт. ст., если при ангиографии выявляется, что ни одна из внутримозговых артерий не заполняется контрастным веществом, то это свидетельствует о прекращении мозгового кровообращения.

Ядерная магнитно-резонансная ангиография – исследование по своей информативности приближается к классической ангиографии. Демонстрация отсутствия кровотока в магистральных мозговых артериях может служить подтверждением смерти мозга.

Транскраниальная доплеровская ультрасонография: проводится билатеральное исследование, датчик накладывается в области височной кости над скуловой дугой. Подтверждением диагноза смерть мозга является отсутствие диастолического и отраженного кровотока, при наличии малых систолических пиков в начале систолы. Полное отсутствие кровотока не является достоверным признаком, поскольку может быть связано с техническими проблемами при проведении доплерографии.

Церебральная сцинтиграфия – подтверждением смерти мозга служит отсутствие накопления изотопа мозговой тканью.

Глава 6. АЛГОРИТМ КОНСТАТАЦИИ БИОЛОГИЧЕСКОЙ СМЕРТИ НА ОСНОВАНИИ СМЕРТИ МОЗГА
Констатация биологической смерти на основании диагноза смерти мозга правомочна при соблюдении условий, указанных в пунктах 8 – 12, в ситуациях, перечисленных в пунктах 29 – 33.

Результаты двух клинических обследований, проведенных как минимум через 6 часов друг от друга, соответствуют подпунктам 15.1 – 15.6 пункта 15 и тест на отсутствие спонтанного дыхания, описанный в Главе 4, подтверждает смерть мозга.

Результаты двух клинических исследований, проведенных как минимум через 2 часа друг от друга, соответствуют подпунктам 15.1 – 15.6 пункта 15. ЭЭГ исследование демонстрирует отсутствие электрической активности мозга и тест на отсутствие спонтанного дыхания, описанный в Главе 4, подтверждает смерть мозга.

Результаты двух клинических исследований, проведенных как минимум через 2 часа друг от друга, соответствуют подпунктам 15.1 – 15.6 пункта 15. Одно из инструментальных исследований, приведенных в пунктах 24 – 27, демонстрирует отсутствие мозгового кровотока и тест на отсутствие спонтанного дыхания, описанный в Главе 4, подтверждает смерть мозга.

В случае, когда не все клинические исследования, перечисленные в Главе 3, могут быть произведены (например, из-за обширной травмы лица, головы), констатация биологической смерти на основании диагноза смерти мозга возможна, если:

Результаты всех тестов при двух клинических обследованиях, проведенных, как минимум, через 2 часа друг от друга, соответствуют подпунктам 15.1 – 15.6 пункта 15; одно из инструментальных исследований, приведенных в пунктах 23 – 27, и тест на отсутствие спонтанного дыхания, описанный в Главе 4, подтверждают смерть мозга.

При отсутствии сознания, реакции на болевые раздражители, спонтанного дыхания и подтвержденном с помощью церебральной панангиографии (при соблюдении условий, указанных в пункте 24) отсутствии кровотока во всех четырех магистральных сосудах головного мозга.

Настоящая Инструкция не распространяется на установление смерти мозга у детей младше одного года.

Протокол установления смерти мозга

Фамилия                                  Имя                               Отчество

Дата рождения                        Возраст                         № истории болезни

Диагноз заболевания, приведшего к смерти мозга_______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

Комиссия в составе врача-анестезиолога-реаниматолога                    _____________________

врача-невропатолога (нейрохирурга)                                                     _____________________

врачей-специалистов_____________________________________________________________

констатирует, что:

Дата и время клинического обследования:   1-е_______   2-е________

1.Исключены следующие факторы, препятствующие установлению

смерти мозга (констатация факторов отмечается словом «исключено»):

гипотермия (температура тела более 32,2 градусов Цельсия)                              ___________       ___________

гипотензия (среднее артериальное давление более 55 мм рт. ст.)                       ___________       ___________

действие наркотических, седативных агентов и мышечных релаксантов           ___________       ___________

эндокринные и электролитные расстройства                                                         ___________       ___________

II. Зарегистрированы следующие признаки, указывающие на прекращение

функции больших полушарий и ствола головного мозга:

отсутствие сознания                                                                                                  ___________       ___________

отсутствие реакции на болевые раздражители                                                       ___________       ___________

отсутствие реакции зрачков на свет                                                                        ___________       ___________

отсутствие корнеальных рефлексов                                                                        ___________       ___________

отсутствие окулоцефалических и окуловестибулярных рефлексов                    ___________        ___________

отсутствие фарингеальных и трахеальных рефлексов                                          ___________       ___________

III. Тест на апное подтверждает отсутствие попыток спонтанного дыхания в течение ________минут

Парциальное давление углекислого газа в артериальной крови РаСО2:

До начала теста ___________________

В конце теста    ___________________ (уровень РаСО2 должен быть не менее 60 мм рт. ст.)

IV. Результаты дополнительного инструментального исследования (подтверждают смерть мозга):

_____________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

Заключение:

Рассмотрев вышеуказанные результаты и руководствуясь в их трактовке Инструкцией о порядке констатации биологической смерти и прекращения применения мер по искусственному поддержанию жизни пациента, свидетельствуем о смерти больного (фамилия, имя, отчество)

________________________________________________________________

на основании смерти мозга.

Дата________________________________ (число, месяц, год)

Время смерти________________________

Подписи врачей, входящих в комиссию:

__________________________________

__________________________________

__________________________________
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СЕПСИС.

I. Тема занятия: Сепсис. Патогенез. Классификация. Клинические критерии для постановки диагноза. Принципы интенсивной терапии.

II. Общее время занятий

1. Введение. Обоснование важности и актуальности темы – 15 мин.

2. Оценка исходного уровня знаний (письменный контроль) – 15 мин.

3. Разбор основных вопросов – 115 мин.

4. Отработка практических навыков в операционной и палатах ОАРИТ – 115 мин.

5. Разбор протоколов наблюдения больных, чтение рефератов, решение ситуационных задач – 60 мин.

6. Заключительный контроль знаний и навыков – 30 мин.

7. Подведение итогов, задание на следующее занятие – 10 мин.

III. Мотивационная характеристика темы 

В настоящее время сепсис продолжает оставаться одной из наиболее важных общебиологических  проблем. Сформировавшееся еще в начале прошлого столетия представление о сепсисе в последние два десятилетия претерпело серьезные изменения. В настоящее время сепсис определяют как системную реакцию на инфекцию. В центре внимания врача находится не возбудитель, а вызванная бактериальным токсином избыточная воспалительная реакция организма. В связи с этим принципиально изменился и подход к лечению сепсиса. В Германии смертность от сепсиса за год составляет свыше 75 000 случаев (равна таковой от инфаркта миокарда). В целом в Европе ежегодно регистрируется до 500 000 случаев сепсиса – один на тысячу госпитализируемых. Примерно такие же ситуации в США. Летальность при сепсисе остается очень высокой, достигая 50% случаев. Смертность у больных грамотрицательным сепсисом в два раза выше летальности больных сепсисом, вызванным грамположительной флорой. Наиболее высокая летальность, достигающая 80-90%, описывается в группах пациентов с полиорганной недостаточностью. После проведения многоцентрового эпидемиологического когортного проспективного исследования, включившего 14364 пациента в 28 ОРИТ Европы, Израиля и Канады, выяснено, что на  пациентов с сепсисом приходится 17,4% от группы больных, прошедших этап интенсивного лечения, причем 63,2% из них явилось осложнением госпитальной инфекции. В результате тщательных эпидемиологических исследований, завершенных в 2003 году в странах Европы (EPISEPSIS) и Австралии (ANZICS), эксперты пришли к заключению, что частота сепсиса в индустриально развитых странах составляет 50-100 случаев на 100000 населения.

Доказано, что в группе микробиологически верифицированных инфекций самая высокая летальность обусловлена грамотрицательными бактериями и грибами. Однако микробиологическое подтверждение возможно менее чем в половине случаев сепсиса, а установление спектра возбудителей и их резистентности невозможно совсем или  растянуто по времени. Поэтому лечебная тактика инфекционных поражений, особенно в начале лечения, основывается на клинически проявляющихся синдромах.

Проблема заключается еще и в том, что вплоть до сегодняшнего дня  отсутствует единое определение сепсиса. Общим  является только наличие очага инфекции. Понятия септицемии, бактериемии и сепсиса нередко используют как взаимозаменяемые. Бактериемию часто путают с септицемией, т. е. обнаружение возбудителей в гемокультуре одновременно с симптомами сепсиса. В результате подобного некритического использования понятий возможна недооценка частоты возникновения  сепсиса, так как более чем в половине  всех случаев сепсиса возбудителя в крови вообще не обнаруживают. 

Даже микробиологический спектр сепсиса изучен недостаточно. Недостаточно эффективна также терапия сепсиса, сопровождающаяся летальностью более 40 %. Высокая летальность зависит, по крайней мере, частично, от микробиологических триггеров, таких как эндотоксины грамотрицательных бактерий, вызывающих активацию каскада цитокинов с повреждающим функциональным действием. Увеличилось количество случаев сепсиса, возникающего в результате активации «оппортунистической» микрофлоры. Стало очевидным, что проблема лечения сепсиса не решается только с помощью антибактериальной терапии. Поэтому в связи с таким представлением о патогенезе сепсиса возник вопрос: может ли нейтрализация токсинов и/или модуляция воспалительных реакций, антицитокиновыми препаратами или с помощью иммуноглобулинов, по возможности снизить летальность при сепсисе.

Произошедшее в  последние годы существенное изменение трактовки этиопатогенеза сепсиса, господствующее с начала ХХ века до недавнего времени, затронуло также и его терапию.
IV. Цель занятия. Научить студентов правильному пониманию патофизиологической сущности системного воспалительного ответа и сепсиса как его частного варианта, научно обоснованному подходу к диагностике и интенсивной терапии данного заболевания и его осложнений.

V. Задачи занятия

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН ЗНАТЬ:

1. Патофизиологию воспаления и системного воспалительного ответа

2. Современную классификацию сепсиса

3. Современные подходы к диагностике сепсиса и формулированию диагноза

4. Основные направления интенсивной терапии сепсиса

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН УМЕТЬ

1. На основании клинических,  лабораторных и инструментальных данных поставить диагноз сепсис, тяжёлый сепсис, септический шок.

2. Понимать принципиальное различие между понятиями ССВО, сепсис, тяжёлый сепсис и септический шок

3. Формулировать основные принципиальные направления интенсивной терапии данной патологии

VI.  Требования к исходному уровню знаний

· патофизиология

· биохимия

· иммунология

· микробиология

· фармакология

· хирургия

· акушерство

VII. Контрольные вопросы из смежных дисциплин

1. Что такое воспаление?

2. Какова роль инфекции в развитии воспалительной реакции?

3. Чем, с точки зрения патофизиологии и биохимии, можно объяснить генерализованное повреждение органов при сепсисе?

4. Каков патофизиологический механизм развития септического шока и что общего у него с другими видами шока?

VIII. Контрольные вопросы по теме занятия

1. Классификация сепсиса

2. Что такое синдром системного воспалительного ответа?

3. Чем понятие сепсиса отличается от понятия ССВО?

4. Каковы основные компоненты лечения сепсиса?

5. Какова роль хирурга в комплексном лечении септического больного?

6. Чем можно объяснить неэффективность традиционной антибактериальной терапии даже при использовании наиболее современных и дорогостоящих препаратов? 

IX. Учебный комплекс
Понятие сепсиса
Классическое определение сепсиса было разработано еще  в начале XX века. Тогда сепсис представляли как наличие в организме очага инфекции, из которого в кровяное русло попадают патогенные возбудители. В результате этого вторжения и возникают  проявления болезни. Это классическое определение сепсиса, от которого отдельные исследователи не отказались и сегодня, оказалось малополезным для эффективного клинического применения.

Пытаясь максимально минимизировать существующие противоречия в понимании патогенеза сепсиса, обозначить различающиеся по тяжести клинического течения его формы, согласительная конференция общества критической медицины и торакальных врачей (США) предложила схему, представленную в табл. 1. Согласно решению конференции, определение сепсиса основывается только на клинических критериях и не требует обязательного обнаружения возбудителей в гемокультуре. Сепсис воспринимается как системная реакция на инфекцию. Он выражается в виде тахикардии, тахипноэ, изменения температуры и лейкоцитоза или лейкоцитопении. Тяжелый сепсис (или септический синдром) имеется тогда, когда сепсис отягощается признаками дисфункции органов, такими как лактат-ацидоз, олигурия, гипоксемия или изменение сознания. Септический шок определяют как тяжелый сепсис, сочетающийся с рефрактерной к инфузионной терапии гипотонией.

Напоминающая бактериальный сепсис картина может возникнуть и без наличия первичной микробной инфекции. В этих случаях возникает идентичная картина болезни и ее течения как вследствие микробной инфекции, так и в результате первично-неинфекционных причин, таких как травма, ожоги, панкреатит или интоксикация. Если в определении иметь в виду  неинфекционные причины, то этот синдром предлагается обозначить как синдром системного воспалительного ответа (SIRS) (см. таблицу 1). В качестве связующего звена между микробным сепсисом и немикробным SIRS, (systemic inflammatory response syndrome) преположительно может явиться феномен транслокации бактерий и эндотоксина из кишечника вследствие ишемии кишечника в ходе общего воспалительного процесса. Каждое определение сепсиса только весьма ограниченно отражает многообразие клинической реальности. Поэтому и предлагаемое американскими врачами определение сепсиса, тяжелого сепсиса и септического шока не может полностью охватить широкий спектр всех клинических симптомов и всех изменений лабораторных показателей при сепсисе. Но все же это важный шаг к общему  клиническому пониманию сепсиса, дающий нам возможность двигаться  дальше в сторону решения этой важной проблемы в практическом и теоретическом направлениях.

Таблица 1.

Определение сепсиса согласно конференции по консенсусу ACCP/SCCM
	Инфекция 
	Микробный феномен, характеризуется воспалительной реакцией на наличие микроорганизмов или на проникновение этих организмов в обычно стерильную ткань.

	Бактериемия 
	Наличие живых бактерий в крови.

	Синдром системного воспалительного ответа (SIRS)
	Системная воспалительная реакция на одну из множества тяжелых клинических причин (инфекция, панкреатит, повреждение тканей, травма, ишемия, экзогенное введение воспалительных медиаторов, таких как α – ФНО).

Реакция манифестирует в виде возникновения двух или более признаков:

температура выше 38º С или гипотермия ниже 36º С; тахикардия (ЧСС более 90 в минуту); тахипноэ (ЧД более 20 в минуту или раСО2 менее 32 мм. рт. ст.); лейкоциты более 12000 в 1 мкл, или менее 4000 в 1 мкл или незрелые формы  более 10 %. 

	Сепсис 
	Системная реакция на инфекцию. Реакция манифестирует в виде двух или более признаков: темп. выше 38ºС или гипотермия ниже 36ºС; тахикардия (ЧСС более 90 в минуту); тахипноэ (ЧД более 20 в минуту или раСО2 менее 32 мм рт.ст.); лейкоциты более 12000 в 1 мкл, или менее 4000 в 1 мкл или незрелые формы  более 10 %.

	Тяжелый сепсис
	Сепсис, связанный с дисфункцией органов, нарушением перфузии или гипотонией; нарушения перфузии могут включать возникновение лактат-ацидоза, олигурии или острого изменения ментального статуса, но не ограничиваются перечисленными;

гипотония определяется как систолическое кровяное давление менее 90 мм рт. ст. или снижение систолического давления более 40 мм рт. ст. при отсутствии других причин гипотонии.

	Септический шок
	Сепсис с гипотонией (см. выше), несмотря на адекватное возмещение объема вместе с нарушением перфузии, включающей появление лактат-ацидоза, олигурии или острого изменения ментального статуса. Пациенты при терапии сосудосуживающими или инотропными агентами могут не быть гипотоничными, если имеются нарушения перфузии.

	Синдром полиорганной дисфункции
	Измененная функция органов у пациента с острой формой болезни такого рода, что без вмешательства гемостаз поддерживаться не может

(острое нарушение функции ЦНС: энцефалопатия, кома; острая сердечно-сосудистая недостаточность; острая дыхательная недостаточность + /- РДСВ; острая почечная недостаточность; острая печёночная недостаточность; коагулопатия; лактат-ацидоз (метаболическая дисфункция)                


Патофизиология сепсиса
Таким образом, в основе понимания патофизиологии сепсиса сегодня находится не возбудитель, а вызванная бактериальным токсином чрезмерная воспалительная реакция организма. В настоящее время полагают, что именно гипервоспалительная реакция иммунной системы способствует развитию септического шока и поражению органов (легкие, печень, почки, сердце).

Как правило, инфекция может проявляться тогда, когда микроорганизмы проникают через или обходят такие барьеры организма, как кожа или слизистые оболочки. Токсические бактериальные продукты попадают в циркуляцию, после чего активируют системные защитные механизмы, к которым относятся система комплемента и каскад свертывания, а также клеточные компоненты крови: нейтрофилы, моноциты, макрофаги и клетки эндотелия. Активированные клетки продуцируют медиаторы, которые инициируют и поддерживают воспалительную реакцию. К таким медиаторам относятся цитокины (фактор некроза опухоли – ФНО), интерлейкин-1 (ИЛ-1) и др., кинины, метаболиты арахидоновой кислоты, фактор активации тромбоцитов и оксид азота (табл. 2). Гипервоспалительная реакция организма (SIRS) может вместе с микробными токсинами привести к повреждению клеток, нарушению перфузии и в итоге к шоку, полиорганной недостаточности и смерти. Провоспалительные цитокины играют защитную роль, поскольку обеспечивают рекрутирование в очаг инфекции дополнительное количество эффекторных клеток (нейтрофилов, макрофагов), стимулируют их фагоцитарную, бактерицидную активность и индуцируют запуск антигенспецифического ответа, что в совокупности способствует элиминации патогена. Эффективность этого процесса определяется его адекватностью.

Следует отметить, что защитная роль провоспалительных цитокинов рационально проявляется тогда, когда эти медиаторы работают локально, в очаге воспаления, однако их системная продукция совсем не означает высокую эффективность противоинфекционного иммунитета. Напротив, избыточная и генерализованная продукция провоспалительных цитокинов приводит к развитию бактериально-токсического шока и органных дисфункций, что может явиться причиной летального исхода на ранних этапах септического процесса.

Для избежания избыточных проявлений системного воспаления вслед за SIRS в организме включаются механизмы негативного контроля, опосредованные продукцией противовоспалительных цитокинов и растворимых ингибиторов провоспалительных цитокинов. Для обозначения данного состояния R. Bone в 1996 г. предложил использовать акроним CARS, или синдром компенсаторного противовоспалительного ответа (compensatory anti-inflammatory response syndrome) (рис. 1).
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Рисунок 1. Цитокины в развитии системной противовоспалительной реакции
При сбалансированном течении CARS подавляет системную воспалительную реакцию и приводит к восстановлению гомеостаза. При чрезмерной выраженности или пролонгированном течении CARS вызывает развитие глубокой иммунодепрессии, что обычно клинически проявляется хронизацией или диссеминацией инфекции, присоединением нозокомиальной микрофлоры, нарушением процессов репарации, утяжелением эндотоксикоза и формированием поздней полиорганной недостаточности, что в совокупности предопределяет летальный исход.

Основой патогенеза сепсиса является запуск цитокинового каскада, который включает, с одной стороны, провоспалительные цитокины, а с другой – противовоспалительные медиаторы. Баланс между этими двумя разнонаправленными по действию группами во многом определяет характер течения и исход сепсиса. В связи с этим управление цитокиновым балансом можно рассматривать в настоящее время, как новую мишень терапевтических воздействий при лечении гнойно-септических заболеваний. Совершенно очевидно, что противовоспалительная, например, антицитокиновая терапия оправдана только в случае крайней выраженности системного воспалительного ответа, а при несбалансированном течении CARS показано применение препаратов с противовоспалительной активностью, среди которых наиболее  перспективным представляется использование  Th 1 – цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-12, или ИЛ-2, ИФН-гамма). Как известно, цитокины этой группы наряду с усилением неспецифических механизмов противоинфекционной защиты, эффективно стимулируют развитие специфического иммунного ответа и активируют репаративные процессы в поврежденных тканях. Кроме того, являясь функционально активными иммунорегуляторными факторами, цитокины не требуют значительного интервала времени для реализации своего эффекта, что чрезвычайно важно при оказании неотложной медицинской помощи.

Таблица 2.

	Инфекционный очаг

Абсцесс, пневмония, перитонит, пиелонефрит



	Внедрение микроорганизмов и токсинов
Грамотрицательные бактерии, грамположительные бактерии, грибы                                         
Токсины


Эндотоксины, экзотоксины, Teichoic-acid-антиген (антиген тейхоевых кислот)



	Активация иммунной системы

Гуморальная система:

Система комплемента, система свертывания, брадикинин

Клеточная система:

Макрофаги, моноциты, гранулоциты, клетки эндотелия



	Высвобождение медиаторов

Цитокины, (ФНО, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10 и др.)

Комплемент (С3а, С5а)

Фактор свертывания (фактор Хагемана) 

кинины (брадикинин)

липидные метаболиты (лейкотриены, простагландины)

протеазы (эластаза, коллагеназа)

токсические кислородные продукты (супероксиды Н2О2, ОН)

оксид азота (NO)

протеины адгезии (селектины, ICAMs, CD 11/18)



	Повреждение клеток и нарушение перфузии



	  Шок и полиорганная недостаточность 


Терапия сепсиса
Концептуальная смена патофизиологического понимания септического синдрома находит свое отражение также в изменении терапевтического подхода, который теперь, помимо антимикробных мер, включает иммунную модуляцию разрегулированных защитных реакций.

К стандартной стратегии терапии сепсиса относятся:

· раннее введение антибиотиков,

· хирургическое вмешательство для санирования очага инфекции, 

· реанимационные мероприятия (диализ, плазмаферез, гемосорбция, респираторная поддержка, полноценная нутритивная поддержка) и использование вазоактивных медикаментов.

100% доказанной эффективностью, признанной во всём мире, является следующий комплекс мероприятий интенсивной терапии:

· адекватная антибиотикотерапия

· респираторная поддержка 

· сосудистая и инотропная поддержка, коррекция гиповолемии

· нутритивная поддержка

Тем не менее, несмотря на высокий уровень развития всех вышеуказанных методов, проблема сепсиса так же далека от решения, как и десятки лет назад, в связи с чем подвергаются пересмотрению современные постулаты и догмы этого явления, ведется активная разработка методов воздействия на иммунное звено патогенеза сепсиса, а также методов воздействия на механизмы реализации эффектов (экстракорпоральная детоксикация как метод воздействия на транспорт эндотоксинов, медиаторов и протеаз).

Повышенная частота возникновения сепсиса и высокая летальность привели к интенсивному поиску новых методов терапии. Разработка новых агентов для терапии сепсиса основывалась частично на положении, что нейтрализация бактериальных токсинов или потенциально повреждающих медиаторов иммунной системы может остановить септический процесс, или по крайней мере, замедлить его (табл. 3). Эти новые виды терапии, направленные против различных элементов гипервоспалительного каскада, таких как ФНО и ИЛ-1, оказались неэффективными.

Далее представлены:

· Европейские Рекомендации для Управления Тяжелым Сепсисом и Септическим Шоком

· Концепция нашей клиники и опыт лечения сепсиса
Европейские Рекомендации для Управления Тяжелым Сепсисом и Септическим Шоком
30 марта 2004

Компания по Выживанию при Сепсисе (The Surviving Sepsis Campaign - SSC) рада обеспечить Вас этой копией Рекомендаций. Эти рекомендации появятся в мартовском выпуске журнала Критической Медицины (March issue of Critical Care).

Диагностика 

Соответствующие образцы крови всегда должны быть получены прежде, чем начата антимикробная терапия. Чтобы оптимизировать идентификацию болезнетворных микроорганизмов, по крайней мере, два образца крови для микробиологического исследования должны быть получены. Один из них, по крайней мере, следует получить при чрескожной пункции сосуда (вены) и второй – через каждый сосудистый катетер, за исключением тех, которые были недавно (< 48 часов) установлены. Образцы из других местообитаний, типа мочи, цереброспинальной жидкости, раны, секреции из дыхательных путей или других жидкостей организма должны быть получены до начала терапии антибактериальными препаратами, которые диктует клиническая ситуация. 
Антимикробный режим должен всегда переоцениваться после 48 до 72 часа на основе микробиологических и клинических данных с целью использования узкоспектрального антибиотика, чтобы предотвратить развитие устойчивости, уменьшать плотность токсичности, и уменьшить затраты. Как только причинный патогенетический микроорганизм идентифицирован, не имеется никаких доказательств, что комбинированная терапия является более эффективной, чем монотерапия. Продолжительность терапии должна обычно быть от 7 до 10 дней и управляться клиническим ответом.

Начальное Восстановление  

1. Восстановление пациента при тяжелом сепсисе или индуцированной сепсисом недостаточной перфузии ткани (гипотензия или лактат – ацидоз) должно начаться немедленно, как только синдром диагностирован, и не должно быть отсрочено, ожидая поступления в ОИТР. Повышенный плазменный уровень лактата идентифицирует недостаточную перфузию ткани у пациента высокого риска, который еще не гипотензивен. В течение первых 6 часов восстановления целями реставрации индуцированной сепсисом недостаточной перфузии тканей должны быть все следующие параметры, как единая часть лечебного протокола:

- Центральное венозное давление (ЦВД, CVP) 8-12 mmHg

- Среднее артериальное давление (САД, МАР) > 65 mmHg

- Диурез ≥ 0.5 мл / кг час-1

Санация очага инфекции

 Каждый пациент с тяжелым сепсисом, септическим шоком должен быть оценен на присутствие фокуса инфекции, подлежащей специальным мероприятиям санации очага (дренированию абсцесса или локального фокуса инфекции, хирургической обработке инфицированной раны, некротической ткани, удаление потенциально инфицированного устройства или оперативное определение источника, продолжающего бактериальное обсеменение.


Жидкостная терапия

1. Жидкостное возмещение при восстановлении пациента может состоять из естественных или искусственных коллоидов или кристаллоидов. Не имеется никакой доказательно - обоснованной поддержки для одного типа жидкости в противовес другому.


Хотя только предполагаемых (prospective) изучений выбора режима жидкостного возмещения при восстановлении у пациентов с септическим шоком недостаточно, мета-анализ клинических изучений, сравнивающий кристаллоиды и коллоиды при восстановлении в общих и хирургических популяциях пациентов, не указывает на какую - либо клиническую разность результата между коллоидами и кристаллоидами и, кажется, могли бы быть распространены на всю септическую популяцию.  Поскольку объем распространения кристаллоидов намного больший, чем для коллоидов, восстановление с кристаллоидами требует большего количества жидкости, чтобы достичь тех же конечных результатов, и приводит к большему количеству отеков.

 Введение большого количества жидкости, способствующей восстановлению выделения (fluid challenge) у пациентов с подозрением на гиповолемию (подозрением на неадекватную артериальную циркуляцию) можно осуществлять со скоростью (темпом) 500-1000 мл кристаллоидов или 300-500 мл коллоидов в течение 30 минут и повторить, основываясь на ответе организма (увеличение кровяного давления и диуреза) и толерантности (доказательства внутрисосудистой перегрузки объемом).


Вазопрессоры


Когда соответствующее жидкостное возмещение при восстановлении (fluid challenge) недостаточно для восстановления адекватного кровяного давления и органной перфузии, терапия с вазопрессорными средствами должна быть начата. Вазопрессорная терапия может также потребоваться срочно, чтобы удержать жизнь и поддерживать перфузию на фоне жизнеугрожающей гипотензии (life-threatening hypotension), даже когда соответствующее жидкостное возмещение продолжается и гиповолемия еще не до конца скорректирована.


Dobutamine – инотропный препарат первого выбора (first-choice inotrope) для пациентов с измеренным или подозреваемым низким сердечным выбросом в присутствии адекватного левожелудочкового давления наполнения (или клинической оценки адекватности жидкостного возмещения при восстановлении) и адекватного среднего артериального давления. При отсутствии измерений сердечного выброса гипотензивные пациенты с тяжелым сепсисом могут иметь низкий, нормальный или увеличенный сердечный выброс. Поэтому рекомендуется лечение смешанным inotrope/vasopressor типа norepinephrine или dopamine. Когда существует возможность для мониторинга (контроля) сердечного выброса в дополнение к кровяному давлению, вазопрессоры, типа norepinephrine и инотропы, типа dobutamine, могут использоваться раздельно, достигая определенных целей по уровням среднего артериального давления и сердечного выброса.


Стратегия увеличивающегося сердечного индекса, чтобы достичь произвольно предопределенного повышенного уровня,  не рекомендуется.


Стероиды

Внутривенные кортикостероиды (гидрокортизон 200-300 мг / день, в течение 7 дней в дозах, разделенных на 3 или 4 приема или в виде непрерывной инфузии) рекомендуются для пациентов с септическим шоком, которые, несмотря на адекватное жидкостное возмещение при восстановлении, требуют, чтобы вазопрессорная терапия поддержала адекватное кровяное давление.

Одно мультицентровое, рандомизированное, контролируемое испытание (randomized, controlled trial -RCT) пациентов с тяжелым сепсисом и септическим шоком показало существенное влияние на обратное развитие шока и снижение смертности у пациентов с относительной надпочечниковой недостаточностью (определенной как пост - ACTH cortisol повышение ≤ 9μg/dl) [39]. Два дополнительных меньших RCTS показали существенное влияние на обратное развитие шока (significant effects on shock reversal). В первом изучении пациенты имели более тяжелый септический шок (систолическое кровяное давление [SBP] < 90 mmHg несмотря на vasopressors), чем в последних двух изучениях (SBP > 90 mmHg с vasopressors).

Некоторые эксперты использовали 250 μg ACTH для  стимуляции, чтобы определить ответ организма (> 9 μg /dl) на повышение cortisol 30-60 мин спустя после введения ACTH) и прекращать терапию у этих пациентов. Клиницисты не должны ждать результаты стимуляции адренокортикотропным гормоном, чтобы вводить кортикостероид. Одно изучение продемонстрировало, что постепенно возрастающее увеличение > 9 μg /dl после 250 μg ACTH стимулирующего теста (отвечающие организмы) идентифицирует оставшихся в живых пациентов с тяжелым сепсисом, или септическим шоком. Последующее испытание продемонстрировало, что стресс-доза стероидов улучшает выживание тех пациентов, которые не сумели показать повышение cortisol после стимуляции адренокортикотропным гормоном (неотвечающие организмы). Лечение кортикостероидами было неэффективно у отвечающих организмов. Рекомендации для идентификации относительной надпочечниковой недостаточности изменяются, основываясь на различных прерывистых, случайных уровнях cortisol, пиках cortisol после стимуляции, постепенно возрастающем увеличении cortisol после стимуляции, и комбинаций этих критериев. У пациентов с септическим шоком, клиницисты должны рассмотреть введение дозы dexamethasone до того времени, как ACTH стимулирующий тест может быть проведен, потому что dexamethasone, в отличие от гидрокортизона, не требует количественного анализа cortisol. Дозы кортикостероидов выше чем >300 мг гидрокортизона, не должны рутинно использоваться при тяжелом сепсисе, или септическом шоке с целью их лечения. При отсутствии шока, кортикостероиды не должны использоваться для лечения сепсиса. 

Рекомбинантный активированный белок C (Recombinant activated protein C - rhAPC)

1. RhAPC рекомендуется пациентам с высокой степенью риска смерти (APACHE II > 25, сепсис – индуцированная полиорганная недостаточность, септический шок или сепсис – индуцированный ARDS) и нет абсолютных противопоказаний (риск кровотечения) или относительных противопоказаний, которые бы перевесили потенциальный успех (пользу) rhAPC (см. приложение B для абсолютных противопоказаний). Воспалительный ответ при тяжелом сепсисе интегрально связан с прокоагулянтной активностью и эндотелиальной активизацией. Воспалительный ответ при сепсисе является прокоагулянтным на ранних стадиях. RhAPC, эндогенное противосвертывающее средство с противовоспалительными свойствами показал в большом, мультицентровом, рандомизированном, контролированном испытании  улучшение выживания у пациентов с сепсис-индуцированной органной дисфункцией.

Введение препаратов крови

1. Как только гипоперфузия тканей устранена и при отсутствии отягощающих обстоятельств типа существенной болезни коронарной артерии, острого кровоизлияния или молочно-кислого ацидоза (см. рекомендации по начальному восстановлению), переливание эритроцитов должно быть выполнено только тогда, когда гемоглобин уменьшен до < 7.0 g/dl (< 70 g/1) добиваясь увеличения гемоглобина до 7.0-9.0 g/dl (70-90 g/1). Хотя оптимальный гемоглобин для пациентов с тяжелым сепсисом не был специально исследован, требования к Переливаниям в Критической Медицине (Transfusion Requirements in Critical Care - TRICC) диктуют гемоглобин 7-9 г/дл (70-90 г/л), поскольку он адекватен для большинства критических пациентов. Трансфузионный порог 7.0 g/dl (70 g/1) не был связан с увеличением смертности. Переливание эритроцитов у септических пациентов увеличивает доставку кислорода, но обычно не увеличивает его потребление [51, 52, 53]. Этот трансфузионный порог контрастирует с целевым гематокритом 30 % у пациентов с низким центральным венозным O2 – насыщением в течение первых 6 часов восстановления при септическом шоке.

2. Эритропоэтин (Erythropoietin) не рекомендуется как определенное лечение анемии, связанной с тяжелым сепсисом, но может использоваться, когда септические пациенты имеют другие объективные причины для введения эритропоэтина, типа почечной недостаточности, индуцирующей (вызывающей) компрометацию продукции эритроцитов.

Место иммунотерапии сепсиса
Разработка новых агентов для терапии сепсиса основывается на положении, что нейтрализация бактериальных токсинов или потенциально повреждающих медиаторов иммунной системы может излечить септический процесс или по крайней мере замедлить его. Эти новые терапевтические стратегии направлены против различных элементов гипервоспалительного каскада, к которому относятся бактериальные токсины, такие как эндотоксин или следующие за ним медиаторы (ФНО и ИЛ-1). Для этого в экспериментах на животных и в клинических исследованиях использовали в качестве терапевтических средств моноклональные или поликлональные антитела против токсинов, моноклональные антитела против медиаторов, антагонисты медиаторов или иммуноглобулины. В Европе и СНГ (1998 г.) для клинического испытания был допущен моноклональный специфический антилипид А- IgM, антитела HA–IA. Полученные негативные данные заставили изъять препараты из употребления. Несмотря на разочаровывающие результаты, это не значит, что эндотоксин не является подходящей целью для терапии сепсиса. Тем не менее, остается недоказанной гипотеза, что антитела против ядра эндотоксина являются защитными.

Терапия иммуноглобулинами

С начала нынешнего столетия для профилактики и терапии различных инфекционных болезней успешно применяют различные иммуноглобулиновые препараты.

Постулируется, что в/в иммуноглобулины эффективны благодаря связыванию и нейтрализации микробных антигенов, нейтрализации токсинов, благодаря блокаде связывания вирусов и бактерий с целевой клеткой и в результате их активности как опсонинов, инициирующих схватывание и деградацию патогенов фагоцитирующими клетками. Иммуноглобулиновые препараты содержат также нейтрализующие антитела против суперантигенов, таких как стафилококковые токсины, которые, как полагают, играют важную роль при дисрегуляции иммунитета.

Важным для клинической практики представляется тот факт, что при тяжелых инфекциях уровень всех иммуноглобулинов, в том числе и IgM, может быть сильно снижен.

Пациенты с низкими титрами антител более часто демонстрируют эпизоды с лихорадкой и повышенную летальность грамотрицательного и эндотоксинположительного септического шока.

Терапия пентаглобином, благодаря повышенной концентрации IgM- и IgG-антител против ядра эндотоксина, обеспечивает высокое защитное действие. Так как пентаглобин получают из пула человеческой плазмы, он содержит также большие количества антител против иммунодоминантных видоспецифических боковых цепочек эндотоксина, которые должны защищать от гомологичных бактерий. Из всех имеющихся иммуноглобулинов доказанной считается только эффективность пентаглобина.

Многие пациенты с сепсисом иммунокомпетентны. Они хорошо реагируют на стандартные антибиотики и кардиоваскулярную поддержку. Они дают адекватную воспалительную реакцию, которая контролирует инфекцию и элиминирует бактериальные токсины (табл. 4). Неадекватный воспалительный ответ на инфекцию может развиться у других пациентов с иммунитетом, подавленным в результате терапии стероидами, нейтропении, политравмы, генетическим или приобретенным иммунодефицитом. У этих пациентов усиление защитных механизмов может поддержать клиренс бактерий и их токсинов и снизить повреждение тканей.

Длительный опыт применения внутривенных иммуноглобулинов класса IgM и IgG позволяет оценить эффективность препаратов. Показания и дозировки претерпели за эти годы изменения. Пассивная иммунизация наряду с активной прочно заняла свое место. Является неоспоримым, что применение иммуноглобулинов при правильном показании, достаточной дозировке и в верно выбранный момент времени может спасти жизнь пациента.

Однако антитоксическая и антивоспалительная иммунная терапия сепсиса оказалась труднее, чем думали вначале. Причина этого заключается, наверняка, в том, что мы пока находимся  «в эмбриональной фазе патофизиологического понимания сепсиса».

Наш опыт лечения сепсиса

Мы располагаем опытом лечения свыше 2000 больных сепсисом, причем, основная масса (больше 60%) больных поступала в тяжелом состоянии (20-25 баллов и выше по шкале  APACHE II).

В основу лечения положена санация возможных очагов инфекции и антибактериальная терапия. 

Особое внимание уделяется ранней диагностике и санации возможных очагов инфекции, сепсиса, т.к. при невыполнении этого первого и главнейшего требования эффект от лечения будет отсутствовать. Локализация данных очагов может быть самой различной: хронические инфекции ротоглотки, дыхательных путей, абсцессы брюшной полости,  постинъекционные  абсцессы, дисбиоз кишечника, инфекции мочеполового тракта, внутривенные и уретральные катетеры, повязки, тампоны  и т. д.

Антибактериальную терапию условно разделяют на эмпирическую (предположительную) и точную. 

Эмпирическая терапия

Предусматривает  введение антибиотиков при явных признаках инфекции еще до идентификации возбудителя. Основана на чувствительности  вероятного возбудителя, вызвавшего инфекционный процесс. Ценную информацию дает бактериоскопическое исследование биологического материала, получаемого из  инфекционных очагов при их санации с обязательной окраской по Грамму. Результаты данного исследования можно получить уже через 30 минут после забора материала и на их основе назначить эмпирическую терапию. В качестве эмпирической терапии, как правило, назначаются антибиотики широкого спектра действия.

Точная терапия

Направлена на один или более микроорганизм, чья роль у пациентов определена (выделение возбудителя из крови и подтверждение с помощью реакции агглютинации с выделенным возбудителем). Выбирается наиболее специфичный и наименее токсичный препарат. Положительные результаты посевов из крови получались нами примерно в 30 % случаев, что соответствует данным, имеющимся в литературе.  

Однако в последние годы отмечено резкое снижение частоты положительных результатов посевов (20,1%), что объясняется, возможно, мощной антибактериальной терапией, которая проводилась больным до поступления в наш стационар. В связи с этим нами проводится тщательный анализ результатов посевов на гемокультуру у больных, поступивших в Противосептический центр. Посевы выполняются в первые сутки пребывания больных в стационаре. Выделение и идентификация микроорганизмов проводится системой Bactek-Phoenix. Начало точной терапии было возможным не ранее чем через 72 часа.  Еще 5-7 лет назад преобладала Грам+  флора (73,6 %), чувствительность которой к тиенаму составила 98,8 %, к цефалотину – 96 %, к нетромицину – 79,7 %. Грам - флора составила 26,4 %, причем, она была чувствительной практически только к тиенаму. Из 209 посевов крови в течение 2006 года  положительный результат получен  в 42 случаях, что составляет 20,1%. Ведущими в качестве микробного этиологического фактора сепсиса служат грампозитивные микроорганизмы (59%), такие как представители рода Staphylococcus: St. aureus, St. haemolyticus, St. hominis, St. Epidermidis. Процент грамнегативных организмов составил 31% и они были представлены семейством Enterobacteriaceae, родов Esсherichia (E. Coli),  Proteus, Morganella, а также Pseudomonas aeruginosa На грамположительные микроорганизмы, представленные родом Staphylococcus, действовали ванкомицин, линезолид и рифампицин в 100%, в 60% - макролиды. На грамотрицательные бактерии наиболее эффективно воздействовали карбопенемы, новейшие аминогликозиды, фторхинолоны, монобактамы, III поколение цефалоспоринов и защищенные пенициллины.  Полученные данные позволяют оптимизировать антибиотикотерапию.

Еще одним немаловажным моментом является то,  что эндотоксин выделяется при гибели микроорганизмов под действием антибиотиков. Причем, степень выделения эндотоксина неодинакова. Токсинообразование увеличивается в следующем порядке: тиенам – аминогликозиды – фторхинолоны – цефалоспорины (более всего). Исходя из этого, при назначении антибиотика септическому больному следует учитывать степень имеющегося у него эндотоксикоза, а также возможное ее усугубление в результате действия данного препарата.

В основном мы придерживались эмпирической антибактериальной терапии, применяя антибиотики широкого спектра действия с учетом их влияния на токсинообразование. 

У тяжелых больных с выраженной эндотоксемией считаем обязательным применение методов экстракорпоральной детоксикации (плазмаферез, гемоперфузия, гемодиафильтрация). Выбор метода и частота применения экстракорпоральной детоксикации зависели от тяжести состояния и характера развития полиорганной дисфункции. Наиболее продуктивным способом прерывания  цитокинового каскада является плазмаферез. В нашей клинике проводится непрерывный плазмаферез с использованием аппарата фирмы «Фрезениус» или плазмофильтрация с помощью плазмофильтров этой же фирмы. При выраженных ферментемии и протеолизе (перитонит, панкреатит и др.) методом выбора становится многократная перфузия крови через «Овосорб». Полиорганная дисфункция с нарушением функции почек требует применения  гемодиафильтрации с использованием мембран повышенной проницаемости. Экстракорпоральная детоксикация практически всегда приводила к улучшению общего состояния больных и существенно влияла на исход заболевания.

Применение ингибиторов  TNF  и нестероидных противовоспалительных препаратов, по нашему мнению, не влияло на течение сепсиса и исход. 

В последние десять лет в нашей клинике применяется дозированная цитокиновая терапия ронколейкином (рекомбинантный интерлейкин-2 человека). Применение ИЛ-2 с целью коррекции иммунодепрессии при тяжелых и генерализованных формах хирургической инфекции впервые было предложено и запатентовано в 1989 году в Германии. В России препарат рекомбинантного ИЛ-2 появился в 1995 году. Это практически новое направление – цитокиновая иммунокоррекция при сепсисе, в настоящее время оно активно разрабатывается в России и Беларуси.

В результате включения ронколейкина в комплексную терапию сепсиса у больных на 2-3 день уменьшается температура тела, снижается тахикардия, улучшается общее состояние, появляется аппетит и нормализуется сон. Со стороны гнойных ран происходит скорейшее их очищение и образование грануляций. 

В итоге следует отметить, что использование препарата приводит к снижению интегрального показателя тяжести состояния по APACHE II и снижению летальности.

Однако наряду с достоинствами препарата следует указать на реакции и осложнения, возникшие у пациентов, получавших препарат. Самой частой из них была лихорадка, наблюдаемая нами на первое введение ронколейкина у 85 % больных. Повторные введения препарата вызывали данную реакцию  практически у 100 % пациентов.

Известно, что лихорадку вызывают пирогенные пептиды, содержащиеся в слабоочищенных белковых препаратах. Лихорадка повышает содержание в крови кортикостероидов, т.е. гормонов иммуносупрессоров. Возможно, предотвратив развитие этого осложнения, можно было бы повысить антилетальный эффект ронколейкина. Такой метод разработан в нашей клинике и запатентован. Около 25 лет в комплексной терапии сепсиса нами применяются методы экстракорпоральной детоксикации, такие как плазмаферез и гемосорбция. Особенно высока антицитокиновая направленность плазмафереза, применение которого в последние годы ограничивает широкое распространение СПИДа.      

Сепсис – это системное заболевание с множественными дефектами гомеостаза и, прежде всего, в гуморальном звене его регуляции. Здесь на первый план выдвигаются взаимоотношения между гормональной и  иммунной системами, которые в аспекте сепсиса в литературе фактически не анализируются и не учитываются в клинической практике, что, безусловно, снижает эффективность лечения. Традиционная интенсивная терапия сепсиса (радикальная санация очагов, антибиотики, экстракорпоральная детоксикация, иммунозаместительная терапия) не устраняет исходный иммунодефицит и не снижает летальность. Более того, по имеющимся в литературе данным, указанные мероприятия даже способны его усугубить. 

Особенно тяжелую стрессорную реакцию надпочечников вызывают методы экстракорпоральной детоксикации. Почему это происходит, можно показать на примере гемосорбции. Гемосорбция (ГС), позволяющая элиминировать из крови вещества молекулярной массой от 500 до 5000 дальтон, так называемые средние молекулы, в том числе, пептиды, с накоплением которых связывают развитие эндотоксикоза  и иммуносупресии, является на сегодняшний день одним из методов в комплексной схеме интенсивного лечения сепсиса. Тем не менее, ГС не только не компенсирует имеющуюся при сепсисе недостаточность Т и В-звеньев иммунитета, но обусловливает некоторую тенденцию к ее углублению, в результате стимуляции стероидогенеза. Активация надпочечников фиксируется уже после первой процедуры и сохраняется на протяжении всего времени применения экстракорпоральной детоксикации, формируя состояние устойчивого гиперкортицизма. 

Элиминация глюкокортикостероидов из крови при проведении ГС приводит к суперкомпенсации потерь за счет растормаживания гипофиза (устранение отрицательной обратной связи) и развития обычной стрессорной реакции.

Известно, что кортикостероиды ингибируют миграцию стволовых и В-клеток из костного мозга, кооперацию Т и В-клеток, вызывают транзиторную лимфопению. При стрессе изменяется не только спектр лимфоцитов, но и общая масса лимфоидной ткани в организме (атрофия тимуса, инволюция селезенки и т. д.), что является морфологической основой развития иммунодефицита. 

Таким образом, проблема иммунокоррекции при сепсисе – это в значительной мере проблема оптимизации стресса, которая в практическом плане связана с решением следующих вопросов: 1. Снижение биосинтеза стероидов. 2. Снижение рецепции стероидов. 3. Активация катаболизма стероидов. 4. Снятие иммунодепрессантного действия стероидов. Исходя из концепции витаминно-гормональных связей и имеющихся данных, что: 1. Витамин В1 является антистрессором, активирует инсулярный аппарат поджелудочной железы, нормализует углеводный обмен 2. Витамин В6 блокирует стероидные рецепторы, и, следовательно, биологическое действие гормонов. 3. Витамин В12 активирует катаболизм стероидов и является метаболическим антагонистом стероидных гормонов, нормализует белковый и жировой обмен. 4. Т-активин обладает реципрокным по отношению к глюкокортикостероидам иммуномодулирующим действием - предполагалось, что эта комбинация (В1+В6+В12+Т-активин) может дать при сепсисе антистрессорный иммунокорригирующий эффект.

Клинические испытания подтвердили это предположение. Исследования были проведены на  больных сепсисом, в лечении которых широко использовали детоксикационную гемосорбцию. Применение антистрессорных средств здесь регламентируется тем, что сама патология (сепсис) и лечение (мощная антибактериальная терапия, хирургическая санация очагов,  использование различных видов экстракорпоральной детоксикации) являются большой, а в сочетании, возможно, чрезмерной стрессорной нагрузкой на надпочечники (активация стероидогенеза), что, в свою очередь, усиливает  уже имеющуюся при сепсисе иммуносупрессию. Причинами снижения функциональной активности лимфоцитов при стрессе являются транзиторная лимфопения, вызывающая обеднение внутрисосудистого пула лимфоцитов, благодаря избирательной иммиграции рециркулирующих клеток, а также прямое угнетение глюкокортикостероидами пролиферации отдельных субпопуляций лимфоцитов.

Применение комплекса витаминов группы В с  иммуномодулятором вызывает выраженный антистрессорный эффект (снижение функционального ответа надпочечников) и устранение исходного иммунодефицита (достоверное повышение содержания в крови иммунокомпетентных клеток). Четкая зеркальность сдвигов указывает на их взаимную обусловленность. Хорошо известно, что биологическое действие гормонов тимуса резко усиливается на фоне гипокортицизма и зачастую достаточно даже кратковременного снижения уровня глюкокортикостероидов в крови для создания условий, обеспечивающих длительный, стимулирующий систему клеточного иммунитета, эффект тимозина. Полученные нами данные показывают, что вызванные комплексом витаминов группы В и Т-активином или ронколейкином иммуномодуляция и нивелирование гормональнообусловленной иммуносупрессии позволяют   достоверно снизить уровень летальности у больных в условиях проведения интенсивного комплексного лечения сепсиса. В связи с этим хочется привлечь внимание к следующей проблеме. Начиная с 1986 года, поступление в реанимационное отделение областной больницы г. Гродно септических больных неуклонно возрастает. Если 20 лет назад эта величина составляла 4-5 больных в год, то сейчас в 3 раза больше больных поступает за месяц, т.е., налицо рост иммунодефицита у населения. 

Причиной столь значительного роста числа септических больных может быть не только лучевая нагрузка на гемопоэтическую ткань в результате аварии на Чернобыльской АЭС, но и стрессорная нагрузка на лимфоидную ткань. Позитивный опыт использования комплекса витаминов группы В комбинации с иммуномодуляторами при сепсисе указывает не только на пути коррекции стрессобусловленного иммунодефицита, но и способы его профилактики. 

Описанный подход к лечению сепсиса позволил снизить летальность с 36 до 18-22 % и в течение многих лет удерживать ее на этом уровне.

Анализ результатов лечения сепсиса позволяет сделать вывод о том, что терапия этой тяжелой патологии должна быть комплексной. В самом начале заболевания принципиальное значение имеет ликвидация первичного очага инфекции и антибактериальная терапия с использованием антибиотиков широкого спектра действия. В наших условиях благоприятное впечатление производит монотерапия тиенамом в первые 4-5 суток. В дальнейшем на первый план выступает необходимость проведения иммунокоррекции, а также   интенсивного лечения, направленного на восстановление нарушенного гомеостаза организма. Подводя итог вышесказанному, необходимо отметить, что комплекс витаминов (В1+В6+В12) в комбинации с медикаментозной или немедикаментозной иммуностимулирующей терапией, по нашему мнению, является базисным назначением при лечении септических больных. При развитии септического шока и РДСВ в клинике разработаны и запатентованы в ЕАПО методы лечения с применением экстракорпоральной магнитной обработки крови.


Сущность методов лечения излагается в других разделах (лечение септического шока и РДСВ). 



Сложность рассматриваемой проблемы определяется ее  многофакторностью и неизученностью  патофизиологических процессов, развивающихся при сепсисе. 

Наша концепция лечения сепсиса


Сепсис – генерализация инфекции, всегда имеет место на фоне несостоятельности гомеостаза и, особенно, его иммунного компонента. В литературе уже давно имеются указания к применению особенно щадящей тактики в отношении лимфоидной системы (Голиков П.П., 1988г.; Гурвич П.С. и соавт., 1989г и др.), так как основой патогенеза сепсиса является ее генерализованная декомпенсация. 


В этой связи опасным представляется увеличение уровня глюкокортикоидов в крови больных сепсисом, ибо их наиболее ранний метаболический эффект обнаруживается именно в лимфоидной ткани и выражается в ее лизисе (Голиков П.П., 1988г.). Поэтому особенно перспективно применение препаратов и методов, способствующих предотвращению глюкокортикоидного эффекта для восстановления высокой функциональной активности клеточного и гуморального иммунитета. 


В докторской диссертации, защищенной в 1990 г., нами впервые в клинике рассмотрены во взаимосвязи взаимозависимые функциональные системы – гормональная и иммунная, имеющие важное значение для обеспечения гомеостаза организма больных сепсисом. Показано, что на всех этапах лечения уровень стероидов (свободных и связанных) в крови больных сепсисом достоверно выше нормы и имеются значительные нарушения клеточного и гуморального иммунитета. Выявлена четкая зависимость между уровнем глюкокортикоидных гормонов больных и динамикой ряда показателей, характеризующих иммунный статус организма больного сепсисом. Доказана необходимость тщательной подготовки больных к детоксикационной терапии в плане профилактики возможности развития стресса, а у больных с нарушенным исходным стероидогенезом – надпочечниковой недостаточности. Разработан метод оптимизации стероидогенных реакций надпочечников с помощью тактивина и комплекса витаминов группы В (В1, В6, В12). Предложено использование данного метода, предотвращающего глюкокортикоидный эффект, для сохранения высокой функциональной активности клеточного и гуморального иммунитета в процессе лечения больных сепсисом. Разработаны биохимические и биофизический методы оценки тяжести эндотоксикоза у больных сепсисом.


Таким образом, проблема иммунокоррекции при сепсисе – это в значительной мере проблема оптимизации стресса, которая в практическом плане связана с решением следующих вопросов: 1. Снижение биосинтеза стероидов. 2. Снижение рецепции стероидов. 3. Активация катаболизма стероидов. 4. Снятие иммунодепрессантного действия стероидов. Исходя из концепции витаминно-гормональных связей и имеющихся данных, что: 1. Витамин В1 является антистрессором, активирует инсулярный аппарат поджелудочной железы, нормализует углеводный обмен. 2. Витамин В6 блокирует стероидные рецепторы, и, следовательно, биологическое действие гормонов. 3. Витамин В12 активирует катаболизм стероидов и является метаболическим антагонистом стероидных гормонов, нормализует белковый и жировой обмен; 4. Т-активин обладает реципрокным, по отношению к глюкокортикостероидам, иммуномодулирующим действием – предполагалось, что эта комбинация (В1+В6+В12+Т-активин) может дать при сепсисе антистрессорный иммунокорригирующий эффект.


В дальнейшем в качестве иммуномодулятора стали широко использовать ронколейкин.


Принципиально в качестве препаратов, снижающих уровень стероидов в крови, кроме витаминов, могут быть использованы нейролептики, атарактики, антиоксиданты или другие методы, нормализующие уровень стероидов в крови. Для улучшения функционирования иммунной системы также могут быть применены различные препараты. Важно, чтобы нормализация уровня стероидов и воздействие на иммунную систему осуществлялось одновременно, что значительно усиливает иммунокорригирующий эффект.


За последнее десятилетие опубликован ряд работ и защищено несколько диссертаций по данной теме  (см. лит.). В 2002 г. защищена диссертация аспиранта Виноградова С.В. по теме: «Оптимизация интенсивной терапии сепсиса», в которой дано объяснение механизма иммунотропной активности антистрессорного действия витаминов группы В, доказано их гормональное  опосредование через изменение в крови уровня гормональных индукторов – кортикостероидов и инсулина. С 1982 по 2007 год  накопился огромный клинический материал, свыше 2000 больных сепсисом, которым в комплексной терапии сепсиса применялись витамины группы В в сочетании с различными иммуномодуляторами. Летальность при сепсисе удалось снизить с 37,4 до 20% и стабильно удерживать ее на уровне этого показателя в течение последних 15 лет.


Полученный нами антистрессорный эффект за счет введения витаминов группы В активно усиливается добавлением иммуномодулятора (тактивина, ронколейкина). Подтверждается взаимосвязь: уменьшение стероидогенеза – усиление иммуногенеза, усиление иммуногенеза – уменьшение (оптимизация) стероидогенеза. Исходя из этого, при лечении сепсиса необходимо проводить комплексную терапию с учетом взаимосвязанных функциональных систем организма, играющих основную роль в патогенезе этого заболевания. Такими функциональными системами при сепсисе являются иммунная и эндокринная системы, вступающие в тесное взаимодействие и образующие единую систему, которая, в свою очередь, обладает определяющим значением в изменениях гомеостаза. Почти у всех наших больных лечение начиналось с проведения глобального воздействия на гомеостаз, заключающегося в элиминации целого ряда токсических метаболитов и биологически активных субстанций, что, несомненно, изменило эффективность проводимой терапии и способствовало снижению летальности. Применялись гемодиализ, гемодиафильтрация, гемосорбция, плазмаферез и плазмафильтрация.  

Выводы 

1. Лечение сепсиса не представляется эффективным без санации первичного очага инфекции.

2. Основой лечения сепсиса является комплексная терапия, причем, антибактериальный ее компонент должен быть ведущим только в период развития заболеваний.

3. Главное в лечении сепсиса – восстановление нарушенного гомеостаза организма и, прежде всего, его иммунного компонента.

4. Раннее применение экстракорпоральной детоксикации снижает количество случаев развития септического шока и летальность.

X. ТЕСТОВЫЕ ЗАДАЧИ
1. Летальность у больных сепсисом в развитых странах?


1. 10-20%


2. 30-40%

3. 0-10%

4. Выздоравливание без лечения
2. Микробиологическое подтверждение сепсиса.


1. Не обязательно

2. Возможно в 30-40% случаев

3. Обязательно

4. Возможно в 100% случаев
3. Что такое сепсис?

1. Несостоятельность гомеостаза и, особенно, его иммунного компонента
2. Наличие очага инфекции в организме, из которого в кровяное русло попадают патогенные возбудители
3. Активация патогенной микрофлоры
4. Активация оппортунистической микрофлоры
4. Критерии диагностики сепсиса?


1. Температура тела выше 380 С или ниже 360 С

2. ЧСС более 90 в/мин.

3. Частота дыхания больше 20 (или рСО2 меньше 32 мм.рт.ст)

4. Лейкоцитоз более 12000 или менее 4000, или незрелые формы нейтрофилов более 10%
5. Когда бывает синдром системного воспалительного ответа (SIRS)?

1. Острый панкреатит

2. Массивная травма

3. Ожоги

4. Острый разлитой перитонит

6. Что такое бактериемия?


1. Наличие живых бактерий в крови

2. Наличие гнойного очага

3. Повышение температуры

4. Плохое самочувствие, ознобы, потливость

7. Классификация сепсиса


1. Сепсис, тяжелый сепсис, септический шок, полиорганная дисфункция

2. Начальная фаза сепсиса, септицемия, септикопиемия;


3. Терапевтический, урологический, хирургический, чрезкожный;


4. Легкий, средней тяжести, тяжелый

8. Признаки септического шока


1. Наличие изменения ментального статуса, лактат-ацидоз, олигурия

2. Гепотензия, несмотря на адекватное возмещение объема крови

3. Отсутствует реакция на введение сосудосуживающих или инотропных агентов

4. Присутствует реакция на введение инотропных агентов

9. Какой орган поражается в первую очередь при развитии синдрома полиорганной дисфункции?


1. Печень

2. Почки

3. Сердце

4. Легкие

10. Токсические бактериальные продукты, попадая в циркуляцию крови, активируют:


1. Систему комплемента и каскад свертывания

2. Нейтрофилы, макрофаги, клетки эндотелия

3. Подавляют дыхание

4. Активируют функцию кровообращения 

11.  Какие клетки выделяют цитокины под воздействием микробных токсинов?


1. Эритроциты

2. Нейтрофилы

3. Макрофаги


4. Клетки эндотелия

12.  Провоспалительные медиаторы


1. ФНО-а


2. ИЛ-1, 2, 6, 8, 12

3. Простагландин Е2

4. Глюкокортикоиды

13. Противовоспалительные медиаторы


1. ИЛ-2

2. ИЛ-4, ИЛ-10

3. Растворимые ингибиторы (ФНО-аR, ИЛ-1R, ИЛ-1 RА)

4. Глюкокортикоиды, простагландин Е

14. Оценка тяжести состояния септического больного


1. Легкое, средней тяжести, тяжелое

2. Шкала APACHE II

3. Шкала SAPS

4. Уровень средних молекул в крови

15. Антибактериальная терапия


1. Эмпирическая терапия

2. Точная терапия

3. Не проводится до определения возбудителя

4. Назначается без учета возбудителя инфекции

16. Распределение антибиотиков по способности усиливать токсикообразование


1. Тиенам – аминогликозиды – фторхинолоны – цефалоспорины

2. Цефалоспорины – тиенам – фторхинолоны

3. Аминоглюкозиды – цефалоспорины – имипенемы – фторхинолоны

4. Тиенам – цефалоспорины – фторхинолоны – аминоглюкозиды

17. Иммунокоррекция при сепсисе


1. Нет необходимости

2. Предпочтительна заместительная терапия иммунноглобулинами

3. Цитокинотерапия ронколейкином (IL1-2)

4. Липонид, тималин, тимоген

18.  Какие методы экстракорпоральной детоксикации предпочтительны при тяжелом сепсисе


1. Гемосорбция;


2. Плазмаферез

3. Гемодиализ

4. Лимфосорбция

19.  Частота развития септического шока


1. 10-20%

2. 30-40%

3. 40-58%

4. 60-80%

20.  Комплекс лечебных мероприятий при лечении септического шока


1. Массивная инфузионная терапия (кристаллоиды и коллоиды)

2. Симпатомиметическая поддержка циркуляции крови

3. Введение больших доз стероидов

4. При неэффективности терапии возможно применение кортикостероидов в заместительных дозах

21.  Показания к переливанию эритромассы у больных сепсисом


1. Нв ( 90

2. Нв ( 80

3. Нв ( 70

4. Нв ( 50

22.  Без проведения какого мероприятия интенсивная терапия оказывается практически неэффективной?

1. Мощная инфузионная терапия

2. Целенаправленная антибактериальная терапия

3. Обнаружение и санация первичного очага инфекции

4. Проведение массивной детоксикационной терапии
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