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I.Тема занятия.

Отделение реанимации, структура. Показания для госпитализации терапевтических больных в отделение. Методы объективного обследования больных, мониторинг показателей.
II.Общее время занятий.

1. Введение. Обоснование важности и актуальности темы – 5 мин.

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

3. Разбор основных вопросов- 115 мин.

4. Отработка практических навыков в палатах ОАРИТ - 115 мин.

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

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. Также специалисты этого отделения обеспечивают предоперационную подготовку больных и проведение анестезии во время хирургических вмешательств. Таким образом, реанимационное отделение – широкопрофильная структура, с которой приходится тесно сотрудничать врачам любой специальности. 

IV. Цель занятия.

Ознакомить студентов с принципами организации и работы ОАРИТ, его целями и задачами, методами интенсивного мониторинга основных показателей гомеостаза больных.

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 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 терапевтических отделений стационара.

2. Лабораторная диагностика заболеваний внутренних органов.

3. Основные физиологические константы гомеостаза.

4. Неотложные состояния в терапевтической практике.

VIII. Контрольные вопросы по теме занятия.
1. Организация и структура отделения реанимации и интенсивной терапии.

2. Задачи ОАРИТ.

3. Показания к госпитализации пациентов терапевтического 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.

     Для оказания квалифицированной помощи и проведения ИТ больным имеются отделения анестезиологии и реанимации,  оснащенные соответствующей аппаратурой и  подготовленными 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.

     Существует два вида отделений: анестезиологии-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

     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.

     Анестезиолог-реаниматолог -  смежные специальности.  Анестезиолог

должен хорошо знать и владеть методами ИТ и реанимации, так как реаниматолог должен хорошо знать основы анестезиологии.

     Для удобства усвоения данного раздела темы предлагаем  схему  ос-

новых структурных  частей  отделения.  Усвойте  основные  цели каждой

структурной единицы, обратите внимание на оснащение и оборудование их.

           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.

     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  расстройства, в первую очередь,  со стороны гемодинамики, дыхания, метаболических 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 немедленному 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 играет компьютерное оборудование, локальные сети и интенет. 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, которыхможно вывести из критического состояния благодаря применениюсовременных методов ИТ и реанимации.  Недопустимо использовать эти палаты 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 перевода или госпитализации больных в отделение реанимации:

     1. Шок любой этиологии.

     2. Состояние после обширных осложненных и неосложненных  хирургических операций под наркозом.

     3. Больные,  нуждающиеся в коррекции нарушенных  жизненно  важных

функций организма в процессе подготовки к операции и в послеоперационном периоде.

     4. Острая сердечно-сосудистая и дыхательная недостаточность.

     5. Нарушение свертывающей и антисвертывающей систем крови.

     6. Острые нарушения метаболизма (белкового, углеводного, электролитного, водного и др.).

8. Острая почечная и печеночная недостаточность.

9. Острая коронарная недостаточность (ИМ, нестабильная стенокардия с ишемическими изменениями ЭКГ).

10. Опасные нарушения ритма и проводимости ( некупированные желудочковые и наджелудочковые пароксизмальные тахикардии, полная АВ блокада с приступами Морганье–Адамс-Стокса). 

11.  Острые расстройства жизненно важных органов и систем  (ЦНС, пищеварения, мочеотделения, эндокринной).

     Учтите, что в госпитализации нуждаются и те больные,  у которых в данный момент нет нарушении 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-сосудистой систем, ЦНС.

В настоящее время различают 4 вида интенсивного наблюдения:

     - мониторное

     - визуальное

     - лабораторное

     - комбинированное.

Необходимо усвоить, что мониторное наблюдение является только хорошим помощником  и  своевременным информатором,  но не может заменить

работу медицинского персонала.  Дефицитность, высокая стоимость оборудования, отсутствие квалифицированного технического персонала  затрудняет широкое  использование мониторного наблюдения в отделениях реанимации многопрофильных больниц.

     При визуальном  наблюдении необходимо учитывать и измерять общепринятые основные показатели: состояние кожи и слизистых (цвет, перфузия и тд.), АД, частота пульса,  дыхания,  температура 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 - это временное замещение и поддержание остро утраченных витальных функций организма. Основные формы ИТ представлены ниже:

     - ИВЛ

     - создание свободной проходимости дыхательных путей

     - нормализации КЩС

     - нормализация водно-электролитного баланса

     - коррекция нарушений сердечно-сосудистой системы

     -реанимационные мероприятия по восстановлению дыхания и кровообращения. 

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

     Для контроля  своих  знаний и удобства восприятия ниже в таблицах

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           3,8-5,0.10 512/ 0л

     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

     Суточ. кол-во мочи    1,5 - 2 л (1-2 мл\кг\час) 

     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                    80-100 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 в 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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«Острый осложненный инфаркт миокарда. Кардиогенный шок, патофизиология. Варианты клинического течения кардиогенного шока, интенсивная терапия»

I.
Тема занятия.

Острый осложненный инфаркт миокарда. Кардиогенный шок, патофизиология. Варианты клинического течения кардиогенного шока, интенсивная терапия
II. Время занятий.

1.
Введение. Обоснование важности и актуальности темы - 10 мин.

2. Оценка исходного уровня знаний (письменный контроль) - 10 мин.

3. Разбор основных вопросов – 110  мин.

4.
Отработка практических навыков в операционной и палатах ИТАР – 60 мин..

5.
Разбор протоколов наблюдения больных, чтение рефератов, решение ситуационных задач – 85 мин.

6.
Заключительный контроль знаний и навыков-30мин.

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

III. Мотивационная характеристика темы.
Заболевания ССС занимают первое место среди причин смерти пациентов. 

Сложность анатомо-физиологического строения системы кровообращения и нервно-рефлекторных механизмов компенсации, создает значительные трудности в трактовке причинно-следственных отношений в патогенезе и развитии клинической картины острых расстройств гемодинамики, в связи с чем практически отсутствует их патогенетически обоснованная классификация. Возникновение нарушения в одном из элементов системы сопровождается изменением функции всей системы гемодинамики, однако необходимость выбора патогенетической терапии требует выделения ведущего фактора.

Функционально система кровообращения делится на систему макроциркуляции (сердце, сосуды, объем циркулирующей крови), которая обеспечивает транспортную функцию крови и систему микроциркуляции, влияющую на распределение сердечного выброса между органами и тканями и распределение кровотока внутри органов, таким образом выполняя главную функцию живого организма - обмен веществ.

Нормальная деятельность всей системы в целом определяется взаимодействием ее составляющих (систем макро- и микроциркуляции) и влиянием на нее центральной и вегетативной нервной систем, гормональных и метаболических сдвигов.

Понимание основных патофизиологических механизмов нарушений в такой сложной системе, как система кровообращения, поможет практическому врачу найти патогенетически обоснованные пути ее коррекции. 

IV.
Цель занятия.

Закрепить полученные ранее знания по физиологии системы кровообращения, изучить основные патофизиологические механизмы нарушений в этой системе и патогенетически обоснованные методы их коррекции.
V.
Задачи занятия.

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН ЗНАТЬ:

1. Интенсивную терапию при инфаркте миокарда и его осложнениях.
2. Влияние различных фармакологических средства на сердечно- сосудистую систему.
3. Интенсивную терапию при кардиогенном шоке.

4. Алгоритм действий при кардиогенном шоке. Клиническая фармакология антикоагулянтов, адреномиметиков, анальгетиков.

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН УМЕТЬ:

1. Определять признаки клинической смерти и проводить реанимационные мероприятия.

2. Уметь определять центральное венозное давление и интерпретировать его показатели в ходе проведения интенсивной терапии. 

ПРАКТИЧЕСКИЕ НАВЫКИ:

1 Уметь проводить профилактику и лечение нарушений дыхания и кровообращения при шоках различной этиологии.
2 Определять ЦВД.
3 Определять показания и противопоказания к проведению реанимационных мероприятий и выполнять их по алгоритму САФАРА.

4 Уметь применять ганглиоблокаторы при лечении отека легких и антиаритмические препараты.

5 Определять показания к электроимпульсной терапии: дефибрилляция, кардиоверсия, электростимуляция сердца.

VI.
Исходнный уровень знаний.

1. физиология человека;

2. патологическая физиология;

3. фармакология;

4. внутренние болезни;

5. хирургические болезни;

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.
2. Интенсивная терапия при инфаркте миокарда.
3. Диагностика осложнении, которые возникли в результате острого ИМ.
4. Лечение осложненного ИМ.
5. Современные методы лечения острого ИМ.
6. Тактика ведения пациентов с ИМ.
7. Интенсивная терапия при кардиогенном шоке.
8. Критерии перевода пациента в специализированное отделение.
IX.
Учебный материал.

 ОСТРЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА И. КАРДИОГЕННЫЙ ШОК.
Острый инфаркт миокарда – это 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. Принято в практической работе выделять:

● ИМ “незавершенный” или ИМ “в ходу” (когда на фоне болевого синдрома на электрокардиограмме регистрируются либо элевация сегмента ST (новая элевация сегмента ST (в точке J) і 0,2 mV в отведениях V1–V3 и і 0,1 mV в других отведениях), либо депрессия сегмента ST и разнообразные изменения зубца Т)

● ИМ “завершенный”, либо “полный”, когда на ЭКГ в отведениях V1–V3 определяется зубец Q (любой амплитуды и глубины) и/или в отведениях І, ІІ, aVL, aVF, V4, V5, V6 регистрируется так называемый патологический зубец Q (і 0,03 с).

 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!

● 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.

●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 3-5мк. гкг). 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 и анистреплазой. К независимым предикторам интракраниальных кровотечений, которые могут возникнуть при проведении фибринолитической терапии, относят: 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) 
Примечание
Рекомендации ЕОК классифицируют по степени доказанности целесообразности применения того или иного вмешательства.
Эффективность и целесообразность процедуры:
● класс І — консенсус, основанный на доказательствах, подтверждающих эффективность и целесообразность вмешательства
● класс ІІ — противоречивые данные и отсутствие консенсуса относительно эффективности и целесообразности вмешательства (ІІа — более эффективный и целесообразный подход; ІІb — менее эффективный и целесообразный подход)
● класс ІІІ — консенсус, основанный на доказательствах, подтверждающих неэффективность и нецелесообразность, а иногда даже вред вмешательства.
Степень «доказанности» эффективности и целесообразности вмешательства:
● уровень А — данные не менее двух рандомизированных исследований 
● уровень В — данные одного рандомизированного исследования и/или мета-анализа либо нескольких нерандомизированных исследований
● уровень С — консенсус мнений экспертов, основанный на результатах исследований и клинической практике.
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.
Клинические особенности изменения гемодинамики при ОИМ.
Нарушения гемодинамики. Отсутствуют нормальные показатели артериального давления, частоты сокращений сердца, частоты дыхания, удовлетворительные показатели периферической гемодинамики
Гипердинамический тип

Тахикардия, усиление сердечных тонов, удовлетворительные показатели периферической гемодинамики. (Показаны бета-блокаторы)

Брадикардия — гипотензия

«Теплая» гипотензия, брадикардия, венодилатация, нормальное давление в яремных венах, снижение тканевой перфузии — как правило, встречается при «нижних» инфарктах, но может быть обусловлена и опиоидными анальгетиками. (Эффективны атропин или электростимуляция).
Гиповолемия

Веноконстрикция, пониженное давление в яремных венах, недостаточная периферическая перфузия. (Эффективно заместительное введение жидкости)

Инфаркт правого желудочка - высокое давление в яремных венах, недостаточная периферическая перфузия или шок, брадикардия, гипотензия

Малый сердечный выброс

Тахикардия, тахипноэ, низкое пульсовое давление, недостаточная периферическая перфузия, гипоксемия, отек легких

Кардиогенный шок

Очень низкая периферическая перфузия, олигурия, выраженная гипотензия, малое пульсовое давление, тахикардия, отек легких

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 данных 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 прегоспитального 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.

ОСЛОЖНЕНИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА

У половины всех больных с ИМ существенных осложнений не развивается. Наиболее тяжелые из возникающих осложнений появляются в течение первых пяти дней. Вообще все осложнения можно разделить на две категории: нарушения электрической стабильности сердца и нарушения механических свойств и функций сердца. С появлением специализированных отделений кардиореанимации, способных немедленно устранять нарушения ритма, на первый план вышел второй тип осложнений. Кардиогенный шок- это самое тяжелое осложнение острого инфаркта миокарда.
Острая сердечная недостаточность

Клиническими признаками сердечной недостаточности при ОИМ являются одышка, синусовая тахикардия, ритм галопа, влажные хрипы при аускультации легких. На этом 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 — выслушивается 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 (табл. 2).

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 этом 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.

Механические осложнения: разрыв сердца и митральная регургитация
Разрыв свободной стенки левого желудочка
Острый разрыв свободной стенки левого желудочка как правило, фатальное осложнение, приводящее к кардиоваскулярному коллапсу и электромеханической диссоциации.

Подострый разрыв свободной стенки левого желудочка: примерно в 25 % случаев развивается кардиальная тампонада с постоянным наполнением перикардиальной полости небольшим количеством крови. Клинически может напоминать реинфаркт, но чаще проявляется резкими нарушениями гемодинамики с развитием гипотензии и других типичных признаков тампонады. В диагностике решающее значение имеет эхокардиография, с помощью которой можно выявить эхопозитивную массу и тромбы в полости перикарда (гемоперикард). Лечение - безотлагательное оперативное вмешательство, а если оно невозможно, нужно как можно скорее выполнить перикардиоцентез.

Разрыв межжелудочковой перегородки
Выявляется на ранних этапах ИМ; встречается в 1–2 % случаев. Без хирургического лечения смертность в первую неделю составляет 54 %, а в первый год - 92 %. Диагноз базируется на резком клиническом ухудшении состояния, что подтверждается такими новыми находками, как громкий систолический шум, дефект, выявляемый с помощью эхокардиографии, шунт крови слева-направо (цветной допплер), повышение правожелудочкового (легочного) давления (постоянноволновой допплер) и избыточная оксигенация правого желудочка.

Небольшое улучшение состояния больного возможно при использовании вазодилататоров (в отсутствие кардиогенного шока); основное лечение в условиях нехирургического отделения - аортальная контрпульсация в качестве “мостика” к оперативному вмешательству.

Митральная регургитация
Механизмы:

● дилатация митрального кольца вследствие дилатации и дисфункции левого желудочка

● дисфункция папиллярной мышцы - часто при инфарктах нижней локализации

● разрыв папиллярной мышцы.

Типичными клиническими признаками разрыва папиллярной мышцы являются резкое ухудшение гемодинамического обеспечения, систолический шум, наличие регургитации (подтверждается с помощью цветной допплерэхокардиографии). Чаще возникают разрывы заднемедиальной папиллярной мышцы, осложняющие инфаркты на почве окклюзии в бассейне веток правой или огибающей венечной артерии. Если развиваются кардиогенный шок и отек легких, то единственным лечебным средством является хирургическое вмешательство. Как “мостик” используют аортальную контрпульсацию. Целесообразно также сделать коронарографию, при необходимости — с последующей реваскуляризацией.

Аритмии и нарушения проводимости
Желудочковые эктопии
При желудочковых экстрасистолах специфическую терапию не проводят.

Желудочковая тахикардия
Эпизоды нестойкой желудочковой тахикардии, как правило, не имеют существенного гемодинамического значения и лечения не требуют. При гемодинамически значимых эпизодах и стойкой желудочковой тахикардии препаратами выбора (если нет противопоказаний) являются бета-блокаторы. В ситуациях высокого риска фибрилляции желудочков (указание на таковую в анамнезе) показано внутривенное введение лидокаина: первая доза - нагружающая (1 мг/кг), затем - половина этой дозы через каждые 8–10 минут (максимально до 4 мг/кг) либо в постоянной инфузии в дозе 1–3 мг/мин. Внутривенное введение амиодарона в первой дозе 5 мг/кг (в первый час) с последующим введением по 900–1200 мг в течение 24 часов считается более эффективным подходом (особенно при повторных эпизодах стойкой желудочковой тахикардии, требующей кардиоверсии, или при фибрилляции желудочков). К электрической кардиоверсии (или прекардиальному удару в случае отсутствия дефибриллятора) прибегают, если указанные выше мероприятия оказались неэффективными. Важно различать желудочковую тахикардию и ускоренный идиовентрикулярный желудочковый ритм - “доброкачественный” признак реперфузии, при котором частота желудочковых сокращений не превышает 120 уд/мин.

Фибрилляция желудочков
Необходимы неотложная дефибрилляция и проведение других реанимационных мероприятий (в соответствии с международными рекомендациями 2000 года).

Суправентрикулярные аритмии
Приблизительно в 15–20 % случаев при ОИМ возникают эпизоды (длящиеся от нескольких минут до нескольких дней, часто - повторные) фибрилляции предсердий, чаще - при больших инфарктах; как правило, эти аритмии исчезают самопроизвольно. Если частота сокращений желудочков небольшая, больной переносит аритмию удовлетворительно и лечение не требуется. В иных ситуациях, при высокой частоте сокращений желудочков и развитии сердечной недостаточности, необходимо неотложное вмешательство с применением бета-блокаторов, дигоксина, амиодарона. Электрокардиоверсию следует применять лишь в отдельных случаях, поскольку при ОИМ рецидивы аритмий бывают очень часто. Другие суправентрикулярные аритмии развиваются реже; эффективным лечением обычно являются бета-блокаторы (верапамил желательно не назначать). При стабильной гемодинамике и отсутствии трепетания предсердий можно внутривенно вводить аденозин (при этом следует мониторировать ЭКГ).

Синусовая брадикардия и блокады
Синусовая брадикардия, особенно в первый час ОИМ, наблюдается довольно часто. Если при этом не возникает значительная гипотензия, лечение не требуется. При гипотензии назначают внутривенно атропин, начиная с дозы 0,3–0,5 мг, с повторными введениями до достижения суммарной дозы 1,5–2 мг. Возможно применение временной электрокардиостимуляции, если терапия атропином не дает результатов.

При атриовентрикулярных блокадах І степени лечение не назначают. Блокады ІІ степени Мобитц І, как правило, встречаются при инфарктах нижней локализации и редко приводят к гемодинамическим нарушениям; если необходимо, назначают атропин, а при отсутствии эффекта - осуществляют временную электрокардиостимуляцию.

Если развивается атриовентрикулярная блокада ІІ степени Мобитц ІІ или полная атриовентрикулярная блокада, особенно приводящая к гипотензии и сердечной недостаточности, предпочтительна инвазивная электрокардиостимуляция. При возникновении новой блокады ножки(ек) пучка Гиса рекомендуется расположить электрод в полости правого предсердия и приготовиться к временной электростимуляции, поскольку при новых блокадах ножек пучка Гиса нередко развиваются полная атриовентрикулярная блокада, острая систолическая недостаточность левого желудочка, асистолия. Если по тем или иным причинам инвазивная стимуляция невозможна, необходима трансторакальная электростимуляция.

Профилактические мероприятия в острый период ИМ предполагают применение медикаментозных средств. Наиболее целесообразно назначать в этой фазе заболевания аспирин и ингибиторы АПФ.

Аспирин: 150-325 мг (обычные формы) (класс I, А)

Бета-блокаторы: всем пациентам при отсутствии противопоказаний (класс II в, А)

Ингибиторы АПФ

· перорально в первый день всем пациентам при отсутствии противопоказаний (класс II а, А)

· перорально в первый день пациентам с высоким риском развития осложнений (класс I, А)

Нитраты (класс II в, А)

Антагонисты кальция (класс III, В)

Препараты магния (класс II в, А)

Лидокаин (класс III, В)
КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ И ОТВЕТЫ

1. СУТЬ НЕОТЛОЖНОЙ ПОМОЩИ.

Распознавание и устранение угрожающих жизни состояний. Только после этого производят более детальное обследование и оказывается специализированная помощь.

2. КАКИЕ ВЫ ЗНАЕТЕ УГРОЖАЮЩИЕ ЖИЗНИ СОСТОЯНИЯ.

Существует много таких состояний. Самыми срочными являются те, которые приводят к острой глубокой гипоксии, т.е. это нарушение проходимости дыхательных путей, неадекватная вентиляция и грубые расстройства кровообращения. Поэтому в неотложной медицине был выработан принцип АВС. А - означает airway - т.е. дыхательные пути, В - breathing т. е. вентиляция, а С - circulation т. е. кровообращение Исходя из этого принципа врач должен прежде всего оценивать, а при необходимости и стабилизировать больного по АВС. Без этого доставка 02 к мозгу и органам будет неадекватной, что в короткие сроки приведет к необратимым изменениям.

На фоне стабилизации по АВС проводят оценку и коррекцию других ургентных состояний. Это прежде всего (перечень зависит от ситуации, анамнеза): гипогликемия, (мозг погибает даже при адекватной оксигенации) грубые  р-ра осмолярности, грубые р-ва электролитного баланса и КЩС, тяжелая гипотермия, резко повышенное ВЧД, судорожная активность ЦНС, токсикоз и др. Роль этих р-в в танатогенезе различна. Некоторые непосредственно поражают ЦНС (например гипогликемия; гипоосмолярность - отек мозга,  ВЧД ) некоторые не позволяет  стабилизировать систему " оксигенации", например дисэлектролитемии,  ишемия миокарда, гипотермия приводят к грубым аритмиям сердца и уменьшению сократимости, что ведет к резкому снижению СВ (сердечного выброса) и следовательно транспорта О2.

3. ЧТО ЗНАЧИТ, СТАБИЛИЗИРОВАТЬ БОЛЬНОГО ПО АВС.

С физиологической точки зрения это значит обеспечить стабильную, более менее адекватную, доставку О2 к тканям в соответствии с их потребностями. Это возможно при адекватном газообмене в легких  (объективный критерий газы крови) и адекватном кровообращении (объективный критерий - СВ), при достаточной О2- ёмкости крови, аспирацию содержимого желудка, повышение ВЧД, аритмию сердца и др. Поэтому к интубации необходимо готовиться и проводить ее  грамотно вместе с помощником.

Простым и хорошим способом обеспечения длительной проходимости ВДП при коме является безопасное  положение. В таком положении риск блокады ДП языком и аспирации содержимого желудка минимален. По возможности все больные в коме должны находиться в таком положении  до оказания специализированной помощи (например интубации трахеи). А некоторых больных так и "ведут" все время, переворачивая с одного бока на другой.

4. ЧТО ТАКОЕ КЛИНИЧЕСКАЯ СМЕРТЬ

Состояние, возникающее сразу после внезапной остановки кровообращения, когда при помощи реанимационных мероприятий возможно оживить больного.

Причины  внезапной  остановки кровообращения:

I группа "Асфиктические"

а) обструкция ДП на любом уровне (сюда же можно отнести и утопление)

б) "центральное" угнетение дыхания, внутренние нервномышечные расстройства 

г) механическая асфиксия (например сдавливание грудной клетки при завале).

II группа "Травматические"

При тяжелом состоянии больного при политравме вы должны активно искать и при необходимости устранять данные расстройства:

а) массивная кровопотеря (пустое сердце)

б) тампонада сердца

в) напряженный пневмоторакс.

III. Прочие (терапевтические)

а) ИБС (внезапная смерть) или ОИМ, и др. болезни сердца (например кардиомиопатии)

б) массивная ТЭЛА

в) извращенное действие медикаментов (гликозиды, антиаритмики и др.)

г) анафилаксия (с тяжелыми расстройствами дыхания: отек гортани, бронхоспазм, отёк легких; с тяжелыми расстройствами кровообращения: тяжелый сосудистый коллапс и др.)

д) грубые расстройства внутренней среды (гипотермия, расстройства КЩС; осмолярности, электролитного баланса).

е) рефлекторная (вегетативный дисбаланс. Выраженная ваготомия, симпатикотония на определенном фоне  могут вызвать фатальную аритмию). Ваготонию, например, вызывают многие эндоскопические процедуры, давление на глаза, массаж каротидного синуса и тракция за брыжейку.

ж) тяжелый токсикоз.

5.ПАТОГЕНЕЗ ВНЕЗАПНОЙ ОСТАНОВКИ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Сердечный выброс падает до нуля, либо остается крайне неэффективным. Клиника внезапной остановки кровообращения может развиваться вследствие:

В) фибрилляции желудочков (самый частый вариант, до 70 %) 

2) Пароксизмальной желудочковой тахикардии без пульса 

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 напр. 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 повреждавшее действие на все органы и системы, и тем больше, чем глубже она и длительнее. 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, ОПеч Н и другие расстройстве. Чем короче эпизод клинической смерти и чем быстрее восстанавливается нормальная оксигенация, тем лучше исход. 

6.КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА ВНЕЗАПНОЙ ОСТАНОВКИ           

КРОВООБРАЩЕНИЯ.

Клиника от части 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 вздохи, наблюдаются и через 3 мин). Цвет кожи меняется (бледность, цианоз), зрачок расширяется и перестает реагировать на свет ( 40- 60 сек).

Самым основным, ранним и достаточным признаком является отсутствие пульса на магистральных артериях (сонная, бедренная, у младенцев пульс проверяют на плечевой артерии). Диагностика проводится последовательно по АВС, т.е. определяют контактность, отмечают время и активизируют помощь, переразгибают голову и выдвигают нижнюю челюсть, оценивают дыхание пульс на сонной артерии, зрачок.

7.ЛЕЧЕНИЕ (ОБЩИЕ ВОПРОСЫ)

В большинстве случаев лечение проводится поэтапно. Выделяют 3 этапа.

I этап.  Элементарное поддержание жизни или этап экстренной оксигенации. Включает диагностику остановки и три пункта А,В,С.

А - открыть дыхательные пути

В - ИВЛ методом вдувания

С - непрямой массаж сердца

С помощью этих мероприятий удаётся обеспечить определенный уровень перфуэии мозга, сердца и других органов кровью, содержащей допустимое количество О2. В редких случаях только этих мероприятий бывает достаточно для восстановления спонтанного кровообращения, но, как правило, требуются дополнительные меры. В любом случае мероприятия 1-го этапа начинаются немедленно и проводятся непрерывно как базовые на всех этапах. Желательно, чтобы первичной сердечно-легочной реанимацией владели все взрослые люди. Поэтому врачи должны уметь выполнять её в совершенстве и быть готовыми научить других.

2 этап. Восстановление спонтанного кровообращения. Включает также 3 пункта.

1) О2, медикаменты и жидкости

2) ЭКГ диагностика вида остановки

3) электроимпульсная терапия (чаще дефибрилляция, реже кардиостимуляция). Начать этот этап нужно как можно раньше. На этот этап за редким исключением отводится 20-30 мин с учётом времени от начала остановки. 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, систол. АД увеличивается до 80 мм рт.ст., но диастолическое равно  0, а сатурация при здоровых легких приблизительно 90%. Такая недостаточная оксигенация мозга в течении такого времени приводит к некрозам. В ряде случаев,- например, при гипотермии (снижаете потребность в О2), реанимация проводится гораздо дольше. Если в течении 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 этап. "Длительное поддержание жизни", "лечение постреанимационной болезни", "церебральная реанимация".

На III этапе выделяют также три пункта:

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

2) диагностика и лечение осложнений, возникающих после остановки (аспирация) и по ходу реанимации (травмы от массажа, проблемы при катетеризации центральных вен, аспирация и др.).

3) собственно длительное поддержание жизни ( стабилизация систем транспорта 02 т.е. СВ и газы криви; и всего гомеостаза в целом -  гликемия, осмолярность, КЩС, электролиты, белки и т.д. и собственно церебральная реанимация (лечение отека мозга, коррекция ВЧД).

В ряде случаев последовательность может несколько меняться. Это касается ЭИТ. Если остановка произошла на "глазах" у персонала и есть высокая вероятность фибрилляции, либо она очевидна (больной на мониторном ЭКГ- контроле), то сразу если есть возможность 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, то желательно больного пораньше заинтубировать. 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.

8. 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.

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.

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 инфуэии 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, МgS04).

СОДА - показана при остановке вследствие гипер К+ емии , 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 - I я доза, последующие дозы вводят под контролем КЩС ( приблизительно 1/2 дозы через 10 мин после 1-го 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 используется 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.

 9. ДОСТУП ДЛЯ  ВВЕДЕНИЯ МЕДИКАМЕНТОВ И ЖИДКОСТЕЙ.

1. ВЕНЫ. Наиболее частоиспользуемой 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, так как она ближе к сердцу. Центральновенозный катетер - это идеальный вариант. Вообще лучше ставить периферические катетеры и их надежно фиксировать.

2. ЭНДОТРАХЕАЛЬНО можно вводить лидокаин, адреналин, налоксон, атропин, диазепам ("ладан"). Эффект близок к эффекту от внутривенного введения. Препарат нужно хорошо развести (например 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.

1.
ВНУТРИСЕРДЕЧНОЕ ВВЕДЕНИЕ в настоящий момент рутинно 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 эаинтубирован, 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).

10. КАК ПРОИЗВОДИТСЯ ЭКГ-ДИАГНОСТИКА ВИДА ОСТАНОВКИ               КРОВООБРАЩЕНИЯ.

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

11.ДЕФИБРИЛЛЯЦИЯ, СУТЬ МЕТОДА, ПОКАЗАНИЯ, ТЕХНИКА. ЧТО ТАКОЕ КАРДИОВЕРСИЯ.

Дефибрилляция - метод прерывания фибрилляции желудочков. Чаще всего под этим термином подразумевается электрическая дефибрилляция (хотя возможны химическая и механическая).Эл. 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 эл. 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. Т.е. дефибрилляция останавливает эл. хаос, буквально останавливая сердце, чтобы оно снова забилось эффективно. Спонтанно фибрилляция не проходит, а только угасает в асистолию. Причины возникновения фибрилляции самые многообразные (чаще ишемия миокарда, любого генеза, например коронарного, либо при дыхательной гипоксии. 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 введение антиаритмиков.

Последние 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 специальной пастой для уменьшения эл. сопротивления либо на кожу накладывают салфетки смоченные фиэ. раствором (реже). Один электрод "укладывают справа под ключицу "-", а второй "+" не верхушку сердца (несколько латеральное л. соска). На многих дефибрилляторах на пластинах написано АРЕХ - верхушка, .STEPNUM - грудина, чтобы не перепутать. В некоторых моделях дефибрилляторов "-" пластину укладывают слева под лопатку.

Когда желаемый заряд накопился на конденсаторе дефибриллятора, о чём судят пи спец. 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.). Ограничения на количество  разрядов нет. Часто дефибрилляция приводит к асистолии, тогда лечение продолжается по алгоритму лечения асистолии. На фоне адреналина асистолия иногда переходит в фибрилляцию.

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 (мерц. 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 , например, 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 как вы нажмёте кнопку "разряд", а автоматически синхронно с сердечным циклов. Для кардиоверсии при трепетании предсердий иногда требуется разряды 5 -25 Дж, что несравнимо с разрядом при дефибрилляции (Обычно используют следующую схему:50100200300 Дж). Если пациент в сознании необходима 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 аналгезия. 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.

12.ТОРАКОТОМИЯ, ПРЯМОЙ МАССАЖ СЕРДЦА. ПУНКЦИЯ ПОЛОСТИ ПЕРИКАРДА ПРИ ТАМПОНАДЕ.

Относительно недавно (30-40 лет назад) экстренная торакотомия и прямой массаж сердца вовремя 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 ас. 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 в  - отведении. 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 выполнять 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.
17.
Самоконтроль усвоения темы.

ЧАСТЬ  1.  ВОПРОСЫ

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. 
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8) 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.

9) Артериальная гипотензия во время адекватной анестезии может быть обусловлена:

1. недостаточной глубокой анестезией

2. манипуляциями в0 рефлексогенных зонах

3. кровопотерей

4. введением солевых растворов .

5. нарушением газообмена.

10) Эффективность противошоковых мероприятий можно оценить по:

1. восстановление среднего АД

2. восстановление сердечного выброса

3. увеличению почасового диуреза

4. нормализации давления заклинивания легочной артерии

5. все ответы правильные.

11) 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.

1. возрастом и полом пациента.

12) 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 недостаточность (ОДН), патофизиология, классификация. Интенсивная терапия ОДН. Астматический статус при бронхиальной астме. Интенсивная терапия. ИВЛ в реаниматологии критических состояний, выбор параметров, методика проведения».
I. Тема занятия

Острая дыхательная недостаточность патофизиология, классификация. Интенсивная терапия ОДН. Астматический статус при бронхиальной астме. Интенсивная терапия. ИВЛ в реаниматологии критических состояний, выбор параметров, методика проведения.
II. Общее время занятий.
Введение. Обоснование важности и актуальности темы – 5 мин.

Оценка исходного уровня знаний (письменный контроль)-15 мин.

Разбор основных вопросов- 115 мин.

Отработка практических навыков в операционной и палатах ИТАР- 115 мин.

Разбор протоколов наблюдения больных, чтение рефератов, решение ситуационных задач.

Заключительный контроль знаний и навыков –35 мин.

Подведение итогов, задание на следующее занятие – 10 мин.

III. Мотивационная характеристика темы.
Острая дыхательная недостаточность 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 и 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 дефицит 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:

Принципы интенсивной терапии состояний сопровождающихся ОДН.

Принципы закупорки дыхательных путей.

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

Аспирационный синдром.

Пневмония

Респираторный дистресс синдром взрослых

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

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН УМЕТЬ:

Обеспечить проходимость дыхательных путей.

Провести ИВЛ любым доступным методом.

Уметь проводить кислородотерапию с помощью нозофарингеальных катетеров и маски.

Определить показания к ИВЛ или вспомогательному дыханию.

Уметь проводить учебную анальгезию закисью азота с кислородом.

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

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

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

Уметь диагностировать степень ОДН.

Владеть методикой проведения спонтанного дыхания с сопротивлением на выдохе.

Определять показания к ВИВЛ и ИВЛ.

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;

VII. Контрольные вопросы из смежных дисциплин.
Артериальная гипоксемия.

Вариабельность вентиляционно-перфузионных отношений и шунтирование смешанной венозной крови в легких как причины артериальной гипоксемии.

Обструктивные и рестриктивные расстройства альвеолярной вентиляции.

Недостаточная вентиляция респиронов как причина артериальной гипоксемии.

Респираторные ацидоз и алкалоз.

Проведение ИВЛ.

Патогенез бронхиальной астмы.

Артериальная гипоксемия и нарушения кислотно-основного состояния при астматическом статусе.

Принципы интенсивной терапии больных с астматическим статусом.

VIII. Контрольные вопросы по теме занятия.
Интенсивная терапия состояний сопровождающихся ОДН у терапевтических больных.

Причины обструкции дыхательных путей.

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

Аспирационный синдром.

Послеоперационная пневмония.

Острое легочное повреждение. Респираторный дистресс- синдром взрослых.
Астматический статус при бронхиальной астме.
Ателектаз, плеврит, тромбоэмболия легочной артерии.
Кислородная терапия. 
Показания к ИВЛ, осложнения, различные методы.
Режимы ИВЛ,
IX. Учебный комплекс.

ФИЗИОЛОГИЯ ДЫХАНИЯ
Дыхание в широком смысле слова - обмен газов организма с внешней средой, необходимой для поддержания энергетического обмена. Функция дыхания обеспечивается тремя последовательными этапами: транспортом газов крови от альвеол до клеточных мембран и обратно, тканевым дыханием, в процессе которого происходит утилизация кислорода тканями и выделение углекислоты. Нормальная функция  внешнего  дыхания  обеспечивается проходимостью дыхательных путей, альвеолярной вентиляцией, состоянием кровотока в легких и диффузией. Существенным моментом поддержания проходимости дыхательных путей является дренажная функция, присущая всем уровням бронхиального дерева. Нарушение этой функции ведет к возрастанию сопротивления, нарушению движения потоков воздуха, что приводит к повышенной работе дыхательных мышц. Объем вентиляции регулируется дыхательным центром, который чувствителен к рефлекторным, гуморальным и психическим стимулам. Важна альвеолярная вентиляция, которая взаимосвязана с частотой дыхания (ЧД), так как при увеличении ЧД возрастает значение объема мертвого пространства. Адекватность вентиляции удобно контролировать по напряжению О2 и СО2 в артериальной крови. Характер кровообращения легких (шунтирование справа налево) со сбросом венозной крови в левое сердце  определяет  адекватность артеризации крови. В связи с тем, что СО2 в альвеолу может выделяться в не ограниченных объемах, а О2 поглощаться  в зависимости от проходящей через альвеолы крови, механизм шунтирования не может компенсироваться по поглощению О2. Механизм шунтирования  отражается  на изменении газового состава крови в виде снижения О2 при нормальном или сниженном напряжении СО2. Утолщение альвеолокапиллярной мембраны нарушает проницаемость газов через нее, в первую очередь О2 (диффузиoнная способность СО2 в 20 раз выше, чем у 02 .На этапе транспорта газов определяющими процессами являются растворимость их в плазме, способность вступать в химическую реакцию с Нb и диффузия. В транспорте СО2 принимает участие буферная система крови. Растворимость газов в плазме не играет большой роли в транспорте газов, однако напряжение газа важно для диффузионных переносов его через проницаемые перегородки. Заключительный этап дыхания состоит в переносе электронов к молекулярному кислороду и окислительном фосфорилировании. Для нормального протекания дыхания необходимо достаточное количество субстратов и нормальная работа дыхательных ферментов.

ОСТРАЯ  ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
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 недостке вдыхаемого кислорода в высокогорных условиях).

Патогенетическая классификация.

По патогенезу разделяется на 2 группы:

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 альвеолокапиллярной 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:

1 степень - неспособность выполнять нагрузки, превышающие повседневные.

11 степень - ограниченная способность  выполнения  повседневных нагрузок.

111 степень - появление ДН даже в покое (во 11 и 111 ст. выделяют градации А и Б).

ДН различают по сочетанию с поражением других систем в зависимости от нарушений их функций - кровообращения, печени, почек и др. В условиях "критической" медицины ДН является компонентом  полиорганной  недостаточности (Зильбер А.Т.,1984). Классификация ДН по необходимому характеру и объему лечебных  мероприятий вытекает из клинической классификации. Неотложная терапия требуется при ДН любой степени  тяжести,  если она относится к ОДН. 

Декомпенсированная ДН требует искусственного замещения процессов, протекающих в легких - ИВЛ,  дренирования мокроты, искусственной оксигенации и др.

Компенсированная ДН  требует  лечебных действий,  направленных на увеличение функциональных резервов.

Скрытая ДН требует реабилитационной терапии.

ЭТИОЛОГИЯ
Этиологические факторы, вызывающие ДН, можно объединить в 3 группы:

1. Внелегочные факторы.

2. Факторы, поражающие дыхательные функции легких.

3. Факторы, поражающие не дыхательные функции легких.

К внелегочным этиологическим факторам относятся поражения центральной и периферической нервных систем, поражения дыхательных мышц и грудной клетки.

К поражениям дыхательных функций легких относятся поражения дыхательных путей и альвеолярной ткани и нарушение легочного кровотока.

Не дыхательные функции легких являются частой причиной ДН. Кроме газообмена между  кровью и атмосферой легкие участвуют во многих процессах лишь косвенно связанных с газообменом или вообще на связанные с ним. Поэтому легкие быстро вовлекаются в любой тяжелый патологический процесс других систем организма, что делает ДН частым осложнением заболеваний, возникающих в других системах и органах. Сложная структура и клеточный состав легочной ткани свидетельствует о более широких функциональных задачах легких, как только газообмен. Роль недыхательных функций легких заключается в том, чтобы подвергнуть механической, физической и биохимической обработке воздух, поступающий в организм и кровь, циркулирующую в нем. Очистка воздуха выполняется и дыхательными путями и альвеолярной тканью. Воздух очищается от механических примесей, инфекции, токсических газов и аллергенов. Основную роль при этом играют мукоцилиарный и кашлевой механизмы, а также альвеолярные макрофаги, которые участвуют в воспалительных реакциях и секретируют ферменты, модуляторы иммунных реакций и другие вещества. Перегрузка и несостоятельность этой не дыхательной функции легких ведет к воспалительным и спастическим изменениям.

К недыхательным функциям легких относятся гемостаз и фибринолиз. Легкие являются самым богатым источникам ко-факторов, усиливающих свертывание крови (тромбопластин и др.) или противостоящих ему (гепарин и др.), способствуя образованию фибрина или тормозя этот процесс. В легких содержатся и активаторы, превращающие плазминоген в плазмин главный инструмент фибринолиза. Легкие синтезируют простациклин, тромбоксан А2, извлекают из крови фибрин и продукты его деградации, образующиеся при синдроме рассеянного внутрисосудистого свертывания. Легкие участвуют в метаболизме белков и жиров. Тучные клетки альвеол, которые продуцируют гепарин, выделяют в альвеолы и кровоток некоторые протеолитические ферменты - протеазу, хемотрипсин и др. Многие протеолитические и механические ферменты  продуцируются  альвеолярными макрофагами. Эмульгированный жир, жирные кислоты и глицерин почти полностью гидролизуются в легких,  не проникая дальше легочных капилляров. При избыточном  поступлении  и  метаболизме этих продуктов может развиваться РДСВ. Продукция альвеолярными клетками сурфактанта обеспечивает нормальную вентиляцию легких. Водно-солевой и тепловой обмен - одна из важнейших  не дыхательных функций легких. Степень согревания воздуха в дыхательных путях зависит от его температуры и режима вентиляции. При спокойном вдыхании комнатного воздуха температура его в трахее повышается до 32 град., а в субсегментарных бронхах - до 35,5 град. При выраженной гипервентиляции температура воздуха в тех же точках составляет 29,2 и 33,9 град. С. Таким образом, терморегуляция воздуха,  попадающего в альвеолы, зависит от режима вентиляции и может оказаться несостоятельной, способствуя возникновению ДН.

Легочной кровоток способен не только выделять, но и поглощать жидкость. Вода, попадая в альвеолы, всасывается очень быстро. Этому способствует различие между онкотическим (3,3 кПа) и гидродинамическим (1,1-1,3 кПа) давлением крови в легочных капиллярах. При недоступности вен и необходимости срочного введения медикаментов можно произвести инстилляцию их в легкие. При этом действие лекарства проявляется  почти также быстро, как и при в/венном введении.  Внесосудистый объем воды легких составляет не менее 60%  их массы и его изменение может вести к ДН.

В легких осуществляется и контроль биологически активных веществ. В легких имеются эндокрино-подобные клетки, которые могут образовывать нейроэпителиальные тельца, выполняющие функцию внутрилегочных хеморецепторов и выделяющие серотонин и другие биологически активные вещества. Легкие активно участвуют в метаболизме гистамина и серотонина.

Серотонин может синтезироваться в легких и удаляться из легочного кровотока неспособность легких очищать кровь полностью от серотонина и др. биологически активных веществ, проявляется, в частности, в физиологических механизмах тромбоэмболии легочной артерии, протекающей с тяжелой клиникой бронхиолоспазма, генерализованного артериолоспазма коллапсом большого круга.

Кинины на 80% задерживаются и детоксицируются в легких. В эндотелии легочных капилляров синтезируется ангиотензин II  из ангеотензина I. Норадреналин задерживается и разрушается в легких.

К недыхательным функциям легких относятся синтез и деструкция простогландинов, тромбоксанов и лейкотриенов.

Таким образом, легкие выступают в роли не только механического фильтра для кровотока, но и активного регулятора уровня биологических веществ в крови. Поражение этой не дыхательной функции легких может вести к возникновению тяжелых форм ДН.

Легкие принимают участие в гемодинамике, так как являются резервуаром крови, включенным в систему кровообращения между правой и левой половинами сердечного насоса. Легкие участвуют в кровообращении продуцируя ангиотензин II, гемодинамическая активность которого в десятки раз превышает активность норадреналина.

ПАТОГЕНЕЗ
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, бывает 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) сурфактатная система легких (предупреждение спадания альвеол при низких легочных объемах) регулируют поверхностное натяжение альвеол, улучшает альвеолокапиллярную диффузию газов и действует как противоотечный фактор.

11) отечно-воспалительные и дистрофические изменения  альвеолярной ткани ведут к рестриктивным расстройствам.

ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ НАРУШЕНИЯ ЛЕГОЧНОГО КРОВОТОКА

В легких существуют две системы кровообращения: бронхиальный кровоток и легочной - малый круг кровообращения, существенно отличающийся от большого. Движущей силой легочного кровотока является различие давлений в правом желудочке и левом предсердии

,  а главным регулирующим механизмом легочное сосудистое сопротивление. Легочное венозное давление и сосудистое сопротивление в 10 раз ниже, чем в большом круге, и требуется 5-кратное увеличение объема крови в легких, чтобы легочное АД несколько возрасло. Нормальная величина легочного сосудистого сопротивления составляет 0,2 кПа/л мин.

Нарушения легочного кровотока,  ведущее к ДН, могут быть трех типов:

1. Легочной  кровоток может быть нарушен вследствие макро- и микроэмболии.

2. Легочные васкулиты, вызывающие ишемию легкого.

3. Легочная артериальная гипертензия.

Одно из важнейших патологических следствий нарушения легочного кровотока - ишемия легкого. Известно, что бронхиальные сосуды питают легкое, а легочные предназначены для газообмена всего организма. Бронхиальный кровоток составляет лишь 1-3% сердечного выброса, а для собственного питания легких расходуется 1/7 общего объема легочного кровотока. К ишемическим повреждениям легких, всегда заканчивающимся ДН, относят РДСВ и РДСН, инфаркт легких, ателектаз и др. Снижение легочного кровотока более чем в 7 раз может наблюдаться при геморрагическом и других видах шока.  Когда легочной кровоток снижается настолько, что собственный метаболизм легких не обеспечивается, возникает ишемия ткани, сопровождающаяся снижением образования веществ, страдает деструкция многих биологических веществ, увеличивается проницаемость ткани и возникает интерстициальный отек, уменьшается продукция сурфактата, это ведет к ателектазам. Таким образом, поражение легочного кровотока вызывает ДН вследствие вентиляционно-перфузионных расстройств и ведет к рестриктивному механизму ДН из-за альвеолярной ткани.

ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ НАРУШЕНИЯ АЛЬВЕОЛОКАПИЛЛЯРНОЙ ДИФФУЗИИ

Диффузию газов через альвеолокапиллярную мембрану обеспечивает различие их парциальных давлений по обе стороны мембраны. На объем диффундируемого газа влияет, главным образом, площадь диффузионной поверхности и величина легочного кровотока. Общая площадь альвеолярной и капиллярной поверхности, через которую осуществляется диффузия газов, составляет у взрослого около 150 м кв. и 130 м кв. соответственно. Одновременно в капиллярах находится 200-300 мл крови, "распластанных" на огромной диффузионной поверхности. Кровь находится в капилляре 0,25-0,75 сек.  Мембранное сопротивление связано с толщиной мембраны и со специфическими свойствами диффундируемого газа. Растворимость кислорода в ткани мембраны в 20 раз меньше, чем углекислого газа, в связи, с чем кислород диффундирует медленнее. Утолщение или  изменение структуры мембраны (отек, воспаление, лимфостаз) нарушают альвеолокапиллярную диффузию. Это происходит также при склерозировании мембраны, пневмосклерозе, фиброзирующем альвеомете.

Диффузионную способность легких оценивают на основе определения объема газа, поглощаемого кровотоком в единицу времени, по отношению к альвеолокапиллярному градиенту парциального давления этого газа. Простейший тест на существование диффузионных нарушений - наличие гипоксемии при увеличении вентиляции. Увеличить альвеокапиллярную диффузию можно ингаляцией кислорода, уменьшением интерстициального отека, противовоспалительной терапией и другими мерами, направленными на уменьшение толщины легочной мембраны.

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 инголировать 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
	РаСО2 мм рт ст
	SaO2 %

	Умеренная
	60
	90

	Тяжелая
	40
	75

	Гипоксическая кома
	30
	60

	Гипоксическая смерть
	20
	35


КЛИНИКО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ГИПОКСИИ
По физиологическому механизму гипоксию можно делить на 4 формы:

1. Гипоксическая (дыхательная) - результат расстройств легочного аппарата (патология вентиляции, диффузии, шунт и др.), характерный признак - низкое РаО2.

2. Циркуляторная - возникает при нарушении транспорта кислорода кровотоком, т.е. при ишемии или застойном полнокровии органов, характерный признак - увеличение артериовенозного различия кислорода.

3. Гемическая - связана с недостатком Нв (анемия) или его неспособностью связывать кислород (отравление цианидами, оксидом углерода и др.), характерный признак - высокое рО2 при низком содержании О2.

4. Гистотоксическая (тканевая) - неспособность тканей  утилизировать О2 в связи с поражением ферментативных или энергетических систем, характерный признак - резкое сокращение артериовенозного различия О2.

Таким образом, уже по сопоставлению напряжения и содержания О2 в артериальной и венозной крови можно судить о виде гипоксии и правильно назначить лечение.

ГИПОКСИЯ  И  СИСТЕМЫ  ОРГАНИЗМА
Под влиянием гипоксии увеличивается проницаемость мембран  мозга, развивается его отек. Клинические  проявления - эйфория,  повышенная возбудимость, судороги, кома. В миокарде основная часть О2 расходуется на его сокращение. При гипоксии снижается энергетика,  нарушается возбудимость, проводимость, сократимость миокарда, возникают некробиозы и жировая дегенерация миокарда. Клинические проявления - тахисистолия, брадикардия, экстрасистолия, миокардиальная  недостаточность, фибрилляция и асистолия желудочков. В легких возникают вазоконстрикция, интерстициальный отек, снижается продукция сурфактанта, уменьшается растяжимость. Гипертензия в малом круге ведет к правожелудочковой недостаточности. В печени развиваются центральные некрозы, выбрасывается ферритин, повышающий сопротивление портальному кровотоку. В почках возникает ишемический некронефроз из-за катехоламии, которая спазмирует  артерии  и нарушает кровоток в системе микроциркуляции. С этого начинаются нарушения реологических свойств крови, которые ведут к гиповолемии и, следовательно, к циркуляторной гипоксии, замыкая порочный круг - гипоксия дыхательная - циркуляторная гипоксия. Рост недооксиленных продуктов ведет к увеличению количества ионов Н+ и развивается метаболический ацидоз. Основными продуктами метаболитов в клетке являются кислоты, которые диссоциируют с освобождением активных ионов Н+, внутриклеточная жидкость окисляется и часть ионов нейтрализуется буферной системой клетки. Когда концентрация ионов водорода превышает предел мощности клеточной буферной системы, они покидают клетку вместе с ионами Na+ и НСО3 (механизм натриевого насоса). В межклеточной среде ионы Н+ вступают в контакт с буферной системой тканевой жидкости, затем включаются легочные и почечные механизмы компенсации и концентрация Н+ по внеклеточной жидкости выравнивается. Все буферные системы при ДН могут оказаться несостоятельными. При сохранении способности легких и почек к удалению углекислоты, а ЦНС - к нормальной регуляции дыхания, сдвиг рН крови в кислую сторону сопровождается стимуляцией дыхательного центра, гипервентиляцией и снижением РаСО2, т.е. к метаболическому ацидозу присоединяется респираторный алкалоз.

Вентиляция поддерживает парциальное напряжение углекислоты в артериальной крови на уровне 35-45 мм рт ст. При респираторном алкалозе возникает головокружение, наклонность к судорогам, тахикардия, аритмия, тошнота. При лабораторном исследовании - гиперхлоремия, гипокальциемия, гипофосфатемия. Респираторный ацидоз развивается на фоне тяжелой ДН, когда компенсаторные возможности системы дыхания истощаются. В легких нарушается синтез оксигемоглобина в связи со сдвигом КДО и снижением сродства НвО2. Связанная с гиперкапнией и гипоксией катехоламия приводит к перевозбуждению сосудодвигательного центра: повышается тонус сосудов, усиливается сократительная способность миокарда, затем постепенно происходит его угнетение - развиваются расстройства микроциркуляции. К имеющимся нарушениям вентиляции присоединяется бронхиолоспазм.

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, позволяющем 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 больного с тяжелой степенью очень 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  повышения 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. Среди 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 и нормальном атмосферном давлении. Функциональные критерии ОДН,  при которой требуется переход на ИВЛ (см. табл. 3)

Таблица 3.

Классификация ОДН по степени тяжести

	Степень тяжести
	Цвет кожи
	Д/мин
	ДО
	МОД
	РО2
	РСО2

	легкая
	цианоз
	до 25
	норм.
	увел. до
	92-90%
	50-60

	
	губ
	170%
	
	мм рт ст
	
	

	средняя
	цианоз
	25-35
	повышен.
	увел. до
	90-85%
	60-80

	
	кожи
	200%
	
	мм рт ст
	
	

	тяжелая
	цианоз
	35
	снижен.
	резко
	80-75%
	80-100

	крайне
	
	40
	резко
	снижается
	75%
	

	тяжелая
	
	более
	снижен
	
	ниже
	


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 становиться 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 оксигемометрии.

5. При большом альвеолярном шунте гипоксемия почти не  снижается, 2несмотря на ингаляцию О2.

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

ЛЕЧЕНИЕ: СТРАТЕГИЯ И ТАКТИКА

Основными принципами стратегии борьбы с ДН являются:

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 включат 3 компонента:

- восстановление проходимости дыхательных путей;

- ИВЛ;

- ингаляция кислорода.

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 токе 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 вдувание воздуха в рот и нос ведение воздуховодов ротовых и носовых позволяет поддержать проходимость на уровне глотки, т.к. препятствует западению языка. Травматичному 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, 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 в 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, отодвигая язык 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, то 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 находится в трахеи 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, то 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 осуществляться проще, т.к. трахея фиксирована в ране. Если необходимость в трахеостомии отпадает, то лоскут вшивается на старое место, что надежнее герметизирует трахею. Трахеостомия требует тщательного ухода, заключающегося частой антисептической обработке, увлажнении, согревании и обеззараживании вдыхаемого воздуха, удаление мокроты.

НОРМАЛИЗАЦИЯ ДРЕНИРОВАНИЯ МОКРОТЫ

Все методы нормализации дренирования мокроты можно разделить на 4 группы:

1. Методы, улучшающие реологические свойства мокроты:

- аэрозольная терапия

- трахеальная инстиляция.

2. Методы, улучшающие активность слизистой оболочки дыхательных путей:

- аэрозольная терапия противовоспалительными средствами, увлажнителями и сурфактантами;

- увлажнение, согревание и обеззараживание вдыхаемого воздуха;

- инфузионная гидратация.

3. Методы, стабилизирующие стенку дыхательных путей:

- применение бронхолитиков аэрозольным, в/в, и энтеральным путем;

- режим спонтанной вентиляции с ПДКВ.

4. Методы, способствующие удалению мокроты:

- постуральный дренаж;

- вибрационный, перкуссивный и вакуумный массаж;

- увеличение внутрилегочного давления, повышающее коллатеральную вентиляцию;

- стимуляция и имитация кашля;

- бронхиальный лаваж

- отсасывание мокроты.

Все перечисленные  методы  дополняют  друг друга и используются в разнообразном сочетании.

Аэрозоли, воздействующие на свойства мокроты и мукокинез:

- увлажнители (вода, слабые растворы хлорида натрия, гидрокарбоната натрия, глицерин и др.)

- муколитики (ацетилцистин, трипсин, гидрокарбонат в высокой концентрации и др.)

- стимуляторы активности реснитчатого эпителия (бета-адреномиметики, ксантины и др.)

- стимуляторы кашля (высокие концентрации хлорида натрия, пропилен-гликоля и др.).

Аэрозоли, воздействующие на стенку дыхательных путей:

- противоотечные и противовоспалительные (пропилен-гликоль, глюкокортикоиды, антибиотики и др.)

- бронходилятаторы (бета-адреномиметики,  м-холинолитики, ксантины, глюкокортикоиды и др.)

- местные анестетики (лидокаин и др.)

Аэрозоли, воздействующие на альвеолу:

- сурфактанты (дипальмитоловый летицин и др.)

- пеногасители (этиловый алкоголь, антифосмилан и др.)

- антибактериальные препараты (антибиотики и др.).

Для введения в трахею необходимых растворов дробно или капельно можно использовать транстрахеальную инстиляцию. Для этого выполняют чрезкожную пункцию и катетеризацию трахеи через перстнещитовидную мембрану, проводят  пункционную иглу диаметром около 1 мм в просвет трахеи, через эту иглу в направлении бифуркации трахеи вводят пластиковый катетер на глубину 5-6 см, чтобы его конец расположился выше бифуркации. Иглу удаляют и через катетер  вводят необходимые растворы, например, для стимуляции кашля (3-5 мл), увлажнения стенки дыхательных путей и мокроты, для введения антибиотиков. Инфузионная терапия направлена на улучшение реологических свойств мокроты. Гипогидратация при ОДН  наблюдается нередко,  например, при различных критических состояниях,  в том числе при бронхоастматическом статусе и ее своевременное устранение повышает эффективность удаления мокроты. Для этой цели используют изотонические криталлоидные растворы, вводимые внутривенно.

МЕТОДЫ ИСКУССТВЕННОГО УДАЛЕНИЯ МОКРОТЫ

К методам стимуляции естественного отхождения и искусственного удаления мокроты относятся постуральный дренаж, перкуссионный, вибрационный и вакуумный массаж, стимуляция и имитация кашля, лаваж легких и отсасывание мокроты. Постуральный дренаж  обеспечивает пассивное истечение мокроты при угнетении кашля или мукоцилиарного очищения, при избыточной продукции мокроты при пневмонии, бронхоэктазах, бронхорее и при легочных кровотечениях. Положение тела для дренирования легочных сегментов обеспечивает пассивное истечение мокроты, крови. Обычно это положение на животе, голова опущена, таз приподнят. Возможны и другие положения. Лечебная перкуссия грудной клетки увеличивает отхождение мокроты. Выполняют ладонями, которым придают чашеобразную форму. Поколачивание проводят в дренирующем положении тела с частотой 40-60 в мин. в течение 1 минуты с последующей минутной паузой, во время которой больной должен сделать глубокий вдох и откашляться. Выполняются 3-5 циклов. Основной физиологический механизм - стимуляция отделения мокроты от стенок дыхательных путей при ударе. Перкуссия противопоказана при легочном кровотечении, травме грудной стенки. Вибрационный массаж выполняют встряхивающими движениями кистей рук, приложенных к грудной стенке. Можно проводить массаж с помощью электрического вибромассажера. Площадку прикладывают к грудной стенке и перемещают через 30 минут наступает клинический эффект - увеличивается отхождение мокроты, улучшается газовый состав артериальной крови. Вибрационный массаж верхней трети грудной клетки  надо  выполнять во время вдоха, а нижней трети - при выдохе, так как в верхних отделах располагаются преимущественно мышцы вдоха, а вибрация нижних отделов во время вдоха вызывает ощущение нехватки воздуха. Перкуссионному и вибрационному предшествует аэрозольное увлажнение, а после процедуры необходима стимуляция кашля. Вакуумный массаж грудной стенки напоминает применение медицинских банок, но имеет существенное отличие. Его делают с помощью одной банки диаметром 6 см и вместимостью до 200 мл. После гигиенической и антисептической обработки кожу смазывают вазелином. Банку ставят после его внутреннего нагрева горящим тампоном. Втягивание в банку кожных тканей на глубину 1-1,5 см в течение 20-30 сек - признак достаточного разряжения. Затем банку медленно смещают по грудной стенке параллельными движениями, постепенно массируя всю поверхность грудной стенки несколько раз. Процедура длится 10-15 минут. 

СТИМУЛЯЦИЯ И ИМИТАЦИЯ КАШЛЯ

Кашель является важнейшим естественным механизмом дренирования мокроты. Самый простой прием стимуляции кашля - легкое кратковременное надавливание на перстневидный хрящ. Стимулирует кашель глубокий вдох и максимальный выдох в сочетании с резким сжатием нижних отделов грудной клетки. Имитацию кашля можно осуществить с помощью аппаратов искусственного кашля (ИКАР-4). Аппарат создает мгновенный переход давления между специальной емкостью, имеющей необходимое разряжение, и дыхательными путями больного. Кашель в разных положениях тела улучшает дренирование легких. Бронхопульмональный лаваж лучше выполнять используя инжекционный метод ИВЛ, позволяющий  выполнять бронхоскопию без герметизации дыхательных путей. Поочередно промывают сегментарные бронхи, их которых удаляют пробки густой мокроты, желудочное содержимое и др. Отсасывание мокроты используется как завершающий этап восстановления проходимости дыхательных путей. Для направленного введения в левое легкое используется специальный катетер с изогнутым наружным концом. Введение катетера в левое легкое помогает отклонение головы и шеи больного вправо. Диаметр катетера не должен перекрывать дыхательные пути больного, чем наполовину. Каждое отсасывание не должно продолжаться более 15 сек,  а перед ним желательно в течение 2-3 минут ингалировать О2. Для профилактики возможной рефлекторной брадикардии рекомендуется предварительная ингаляция аэрозоля лидокаина.

СПЕЦИАЛЬНЫЕ РЕЖИМЫ СПОНТАННОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ (СВЛ)

Цели СВЛ следующие:

1) Улучшение механических свойств легких за счет снижения их отека и кровонаполнения;

2) Снижение ФОЕ легких и улучшение вентиляционно-перфузионных соотношений.

3) Снижение энергетических затрат дыхания путем оптимизации работы дыхательных мышц.

4) Тренировка дыхательных мышц для увеличения их силы и выносливости.

5) Пассивизация выдоха и активизация вдоха.

Эти цели можно достичь использованием следующих методов:

- режим с сохранением ПДКВ;

- режим с непрерывным положительным давлением (НПД) в течение всего дыхательного цикла;

- осцилляторная модуляция дыхания (ОМД);

- пассивизация выдоха специальным сопротивлением;

- произвольное управление дыханием.

РЕЖИМ ПДКВ

Для лечения ДН используются два основных режима спонтанного дыхания с положительным давлением (ПДКВ в легких, при первом сохраняется нормальный вдох, но к концу выхода в легких положительное давление, а при втором - выдох такой же, но при вдохе в легких создается положительное давление специальным подпором воздуха. Главное в этих режимах то, что среднее  внутрилегочное  давление превышает нормальное.  При этом увеличивается растяжимость легких благодаря снижению легочного объема крови, сохраняется экспираторное закрытие дыхательных путей, расправляются ателектазы и увеличивается ФОЕ. Благодаря положительному  давлению  снижается  альвеолярный шунт, улучшаются вентиляционно-перфузионное соотношение и газообмен, нормализуется метаболизм, работа сердца, печени и почек. Показаниями к ПДКВ являются РДС, отек легких, пневмония, ателектазы, обострение хронических неспецифических заболеваний легких, длительная иммобилизация в постели. При проведении режима ПДКВ предпочтительно положение больного на боку с пораженным легким вверху, так как в "нижнем" легком кровоток и внутрилегочное давление  выше, чем в "верхнем".

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 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 (8пКа), РСО2  ниже 55 мм рт ст (7 пКа), а рН 7,2(см. таб. 3) .

ЭКСПИРАТОРНЫЕ МЕТОДЫ БЕЗ ПРИМЕНЕНИЯ ИНСТРУМЕНТОВ

Методы дыхания "изо рта в рот" и "изо рта в нос" используются при внезапном апноэ любой этиологии, пока не восстановится СВЛ или не будут применены другие способы ИВЛ, чтобы обеспечить проходимость верхних дыхательных путей: голову пострадавшего - максимально  разгибают в позвоночно-затылочном сочленении, выдвигая нижнюю челюсть вперед и вверх так, чтобы подбородок занимал самое возвышенное положение (тройной прием). Реаниматолог вдувает в рот или нос пострадавшего собственный выдыхаемый воздух после предшествующего глубокого вдоха при вдувании в рот ноздри пострадавшего должны быть зажаты пальцами или щекой реаниматолога, хотя иногда эта мера является излишней, поскольку мягкое небо выполняет роль клапана и не пропускает вдуваемый воздух в полость носа. Другой рукой реаниматолог удерживает нижнюю челюсть пострадавшего, обеспечивая разгибание головы назад с выдвинутым вверх подбородком. При вдувании в нос ноздри пострадавшего его рот должен быть закрыт, который следует закрыть при выдохе, если мягкое небо не пропускает воздух через нос. Частота вдувания колеблется в пределах 10-20 в минуту для взрослого. Вдуваемый объем должен составлять около 1 л. Поскольку при давлении свыше 20 см водн. ст. (2 кПа) воздух может попадать в желудок, повышая внутрижелудочное давление и вызывает регургитацию желудочного содержимого, необходимо, чтобы давление вдоха не превышало эту величину. Давление в 12-15 см водн. ст. (1,2-1,5 кПа) бывает достаточным, чтобы вдувать в легкие пострадавшего необходимый объем воздуха. В тех случаях, когда ИВЛ сочетается с закрытым массажем сердца, делают одно вдувание через каждые 5 сжатий грудной клетки. Если один реаниматолог проводит и ИВЛ и закрытый массаж сердца, то рекомендуется 2 вдувания подряд, а затем 10 сжатий грудной клетки.

Несмотря на то, что в выдыхаемом воздухе содержится только 15-17% О2 и 2-4% СО2 экспираторные методы высокоэффективны в поддержании необходимого газообмена на протяжении десятков минут и даже часов. Первая порция вдуваемого воздуха (около 150 мл) поступает из анатомического пространства реаниматолога, т.е. является атмосферным воздухом. Кроме того, несовершенный газовый состав вдуваемого воздух компенсируется повышенными объемами. Экспираторные методы ИВЛ можно применять используя лицевую маску, воздуховод Сафара, воздуховод Гузделла, интубационную и трахеостомическую трубки.

ИВЛ РУЧНЫМИ РЕСПИРАТОРАМИ

Метод используется при ОДН, связанный с апноэ и  гиповентиляцией любой этиологии в порядке неотложной помощи. В методике сохраняются те же правила, что и при экспираторных методах.

Существенным преимуществом ручных респираторов является вдувание пациенту атмосферного воздуха, удобство и простота его применения, возможность обогащать вдуваемую смесь О2, малые габариты и вес. Для вдувания воздуха в легкие используется мышечная сила рук.

Наиболее распространены два вида ручных респираторов - саморасправляющиеся мешки и гофрированные мехи.

Саморасправляющиеся мешки (АРД-1, "Амбу" и др.) имеют три функциональные части:

1) Мешок, расправляющийся после сжатия (вдоха) под влиянием собственных эластических свойств;

2) Безвозвратный клапан с коннектором для маски или интубационной трубки, позволяющий осуществляться пассивному выдоху в атмосферу;

3) Впускной клапан - штуцером для обогащения дыхательной смеси О2.

Объем вдоха 0,5-1 л, частота 12-15 в мин. При подаче на входной штуцер респиратора 100% О2 в объеме 0,5-1 л концентрация О2 во вдуваемой смеси достигает 80-90%. Гофрированные мехи (РПА-1, РПА-2 и др.) используются также, как и саморасправляющиеся мешки. Их удобство состоит в том, что мехи соединены с маской гофрированным шлангом, а дно может пристегиваться к поясу реаниматолога  или ставится на твердую поверхность. Кроме того, с помощью мехов можно осуществить отсасывание содержимого из дыхательных путей при отсутствии аспиратора. В неотложной помощи можно применить струбные ручные  методы  ИВЛ.

Для их применения вводится пункционная игла через перстневидную мембрану в направлении бифуркации трахеи и периодически (12-20 в мин.) подается через иглу струя кислорода, что с подсосом воздуха через нос и ротоглотку обеспечивает необходимый объем ИВЛ. Еще проще и надежнее введение иглы в интубационную трубку, которая служит диффузором для инжекции и каналом для пассивного выдоха. 

ИВЛ АВТОМАТИЧЕСКИМИ РЕСПИРАТОРАМИ

Автоматические респираторы различаются по типу привода (работающие от энергии сжатого газа или электричества), переключение фаз дыхательного цикла (прессоциклические, таймциклические, частотные и смешанные) преобразован в потоке газа (механическими, магнитными и струйными клапанами и устройствами) и др. Они могут быть портативными и стационарными. В респираторах можно регулировать фазы вдоха и выдоха, паузы, изменения дыхательного объема, давления, частоты и скорости газотока. Режим ИВЛ подбирают по минутному и дыхательному объему, частоте дыхания, пиковой величине и кривой давления вдоха и выдоха, продолжительности и соотношения фаз вдоха,  выдоха и паузы. Наиболее распространен режим ИВЛ с перемежающимся положительным давлением при пассивном выдохе. 

МЕТОДИКА ПРОВЕДЕНИЯ ИВЛ

Осуществляется ИВЛ через интубационную трубку, трахеостому, струйно (без интубации и трахеостомии) и через лицевую маску. Для профилактики обструктивных расстройств применяются все способы туалета дыхательных путей, включая искусственный кашель в разных положениях тела. Дренирование легких и предупреждение их инфицирования осуществляется путем дезинфекции дыхательного контура и проведения антибактериальной терапии, включая аэрозольные антибактериальные препараты. При ИВЛ постоянно снижается растяжимость легких и растет шунт вследствие ателектазирования низкорасположенных зон, ишемии легочной ткани и снижения продукции сурфактанта. Предупреждают эти последствия периодически дополнительными вдуваниями повышенных объемов, раскрывающих легочные зоны и увеличивающими в них кровоток. Однако с тех пор как применяется режим ПДКВ, эффективность расширенных вдохов при ИВЛ все чаще подвергается сомнению. Инфузионная терапия при ИВЛ очень важна, т.к. без достаточной гидратации тканей нарушаются реологические свойства мокроты. Поскольку при ИВЛ в тканях может задерживаться вода и возникать интерстициальный отек, то при длительной ИВЛ часто требуется стимуляция диуреза.

ВИВЛ

Под ВИВЛ подразумевают добавление искусственных вдуваний при сохраненной СВЛ не соответствующей потребностям организма.

Она имеет варианты:

1) добавление недостающего объема воздуха (газовой смеси) при малом дыхательном объеме;

2) искусственные вдохи (5-8 вдуваний в мин) на фоне недостаточной спонтанной вентиляции;

3) искусственные вдохи автоматически возникают при  слишком  длительной паузе в СВЛ или слишком малом объеме спонтанного воздуха;

4) включение искусственного вдоха на каждые несколько  спонтанных вдохов;

5) ауторегулируемая ИВЛ - искусственные  вдувания  включаются  от разряжения, создаваемого вдохом больного (с применением автоматического респиратора). Обычно поддерживается минутная вентиляция легких в пределах 8 л в мин (СВЛ + ВИВЛ).

К применению ВИВЛ имеются следующие показания:

1) лечение ДН у больных со снижением  ФОЕ  легких  обструктивными нарушениями и мышечной слабостью.

2) ведение новорожденных с  респираторным  дистресс-синдромом,  у которых не хватает усилия для полного расправления легких;

3) переход с ИВЛ на СВЛ.

ОСЛОЖНЕНИЯ ПРИ ИВЛ

При аппаратных методах ИВЛ - ручных и автоматических – возможны следующие осложнения:

- баротравма легких ведет к напряженному пневмотораксу;

- отсоединение шлангов и коннекторов;

- обструкция дыхательных путей;

- пневмония и ателектаз;

- расстройства гемодинамики;

- отеки и гипергидратация - результат снижения диуреза, вследствие стимуляции выработки антидиуретического гормона, а также нарушения венозного и лимфатического возврата в грудной полости.

Итак, в настоящее время ИВЛ является самым активным методом интенсивной терапии ДН, но гармония между ее активностью и эффективностью достигается при сочетании ИВЛ с другими методами лечения.

КИСЛОРОДНАЯ ТЕРАПИЯ

Оксигенотерапия ликвидирует недостаток О2. При этом нормализуются поврежденные при ДН функции организма. Уменьшается катехоламинемия, снижается АД, нормализуется ритм сердечных сокращений, улучшаются функции печени и почек, устраняется метаболический ацидоз. Меняется ритм вентиляции в связи со снижением импульсации с синокаротидных и др. хеморецепторов, исчезают признаки возбуждения ЦНС, улучшаются механические свойства легких, которые поражаются вследствие  недостатка О2 не меньше, чем другие органы. Кислородная терапия, необоснованная необходимостью, может вести к патологическим эффектам, связанным с денитрогенацией (вымывание азота), задержкой СО2 в тканях и токсическим действием О2, если его применяют в высокой концентрации. Вследствие денитрогенации возникают отек и полнокровие слизистых оболочек, абсорбционные микроателектазы легких. Может наблюдаться и благоприятный эффект: уменьшение объема воздушного эмбола, пареза кишечника, подкожной эмфиземы.

Ингаляция О2 может вести к задержке СО2 в связи с гиповентиляцией из-за нарушения регуляции дыхания. Кроме того, возможно нарушение вентиляционно-перфузионных соотношений из-за абсорбционного ателектазирования альвеол и снятия гипоксической легочной вазоконстрикции. Избыток О2 повреждает  нормальные цепи биологического окисления, образуя свободные радикалы - так называемые супероксидные анионы (О2). Эти  агрессивные молекулы повреждают мембраны, сульфгидрильные группы ферментов, ДНК и другие функциональные элементы клетки. Нарушается  функция ряда органов, в первую очередь поражаются ЦНС и легкие. Гипероксическое поражение ЦНС ведет к нарушениям психических функций, терморегуляции, судорожному синдрому, иногда коматозному состоянию. В легких гипероксия вызывает раздражение и воспаление слизистой оболочки дыхательных путей, альвеол. Повреждается реснитчатый эпителий, нарушается дренажная функция дыхательных путей, увеличивается их сопротивление, разрушается сурфактант. Ингаляция 100% О2 ведет к развитию гипероксического шунта. При концентрации О2 во вдыхаемой смеси до 50% его можно применять в течение нескольких суток, не опасаясь вредных физиологических  последствий. Ингаляция 100% О2 не более суток хотя и вызывает в организме расстройства, но не более опасные, чем гипоксия. 

ПОКАЗАНИЯ

При любой ДН, сопровождающейся гипоксией, требуется оксигенотерапия. Критериями необходимости ее применения являются клинические симптомы: цианоз, тахипноэ, артериальная гипер- и гипотензия, тахи - или брадикардия, а также метаболический ацидоз и гипоксемия. Артериальная гипоксемия, требующая оксигенотерапии - это РаО2 ниже 67 мм рт ст. и SaO2 меньше 90%.

МЕТОДЫ ОКСИГЕНОТЕРАПИИ

Ингаляция О2 проводится в концентрации от 30 до 100%. Современные ингаляторы имеют инжекционные устройства, подсасывающие воздух, и дозиметры, позволяющие применять обогащенную кислородную смесь. Необходимо обязательное увлажнение, если О2 ингалируют через интубационную или трахеотомическую трубку. Кислород ингалируют с помощью кислородной аппаратуры через носовые канюли, лицевую маску, интубационную трубку, трахеостомическую канюлю. У детей и реже у взрослых используют кислородные тенты-палатки. При наличии маски с расходным мешком концентрация О2 во вдыхаемой смеси соответствует потоку О2 (1 л/мин), умноженному на 10.
Таблица 4
Концентрация О2 во вдыхаемой смеси в %.

	Поток О2 по дозиметру л/мин канюли
	Способ ингаляции О2

	
	носовые маска
	лицевая расходным
	лицевая маска с мешком

	3
	32
	35
	35

	5
	40
	45
	50

	7
	-
	60
	70

	9
	-
	-
	90


Оптимальная концентрация О2 во вдыхаемой смеси должна  быть той минимальной концентрацией, которая обеспечивает нижний допустимый предел РаО2 (около 75 мм рт ст и  SaO2 (90%). Рациональный путь при длительной оксигенотерапии – минимальная концентрация, обеспечивающая нижний допустимый предел кислородных  параметров, а не нормальный или тем более избыточный. Из-за снижения гипоксической импульсации ингаляция О2 может вначале сократить объем вентиляции вплоть до возникновения апноэ. В связи с этим больным с угнетением дыхательного центра (отек мозга, интоксикация и др.) при ингаляции О2 рекомендуется постепенно повышать его концентрацию во вдыхаемой смеси либо увеличивать объем вентиляции искусственным путем, если гиповентиляция станет опасной. При ОДН показана непрерывная ингаляция высоких концентраций О2 во вдыхаемой смеси и должна быть по возможности непродолжительной. Ингаляция гелио-кислородной смеси предназначена для снижения аэродинамического сопротивления, т.е. для улучшения проходимости дыхательных путей при стенозе подскладочного пространства, бронхиолите, бронхоастматическом статусе и др. Гелий улучшает транспорт О2 в смеси с которым он применяется, к альвеолярной мембране. Снижая аэродинамическое сопротивление, гелиевая смесь уменьшает работу дыхательных мышц, расходуемых меньше О2. чаще всего гелио-кислородная смесь применяется в концентрации 70% и 30%. Для ингаляции используются те же режимы и аппараты, что и для кислородной терапии. Для дозировки гелия можно применять наркозные аппараты, имеющие дозиметры закиси азота, умножив показатели дозиметра на 3,4 (эта величина получается от деления квадратного корня плотности того и другого газов).

АСТМАТИЧЕСКИЙ СТАТУС
Астматический статус — это тяжелый приступ удушья, вызванный осложнением хронического течения бронхиальной астмы.
От обычных приступов астмы астматический статус отличается длительным течением, резистентностью к стандартной терапии, отчетливыми признаками ОДН. Продолжительность астматического статуса может быть различной — от нескольких часов до 4—6 дней и более.

Астматический статус потенциально опасен для жизни. Одной из при​чин смерти является несвоевременная госпитализация больных в отделения интенсивной терапии и позднее начало лечения.
Патогенез. При астматическом статусе нарушается нормальная проходимость бронхиол 12—16-го порядка. Вдох обычно не нарушен, а выдох затруднен. Это ведет к расширению альвеол и нарушению их вентиляции. Обмен газов между внешней средой и альвеолами нарушен. В связи с гиповентиляцией альвеолярный газ содержит меньше кислорода и боль​ше углекислого газа, чем в норме. Этот известный механизм задержки воз​духа в альвеолах называется воздушной ловушкой и сопровождается разви​тием острой легочной эмфиземы. Общий объем легких возрастает, газооб​мен прогрессивно ухудшается. Расширение альвеол может достигать край​ней степени и сопровождаться их повреждением — разрывом с образова​нием пневмоторакса, эмфиземы средостения и подкожной клетчатки и даже пневмоперитонеума.

Клиническая картина. Полный анамнез собрать, как прави​ло, невозможно. Большое значение имеет указание больного или доставив​ших его родственников на аллерген, применявшуюся до приступа тера​пию, причину ухудшения состояния (отмена кортикостероидов, воспали​тельные заболевания дыхательных путей, профессиональные вредности и др.). Сведения об использовании до приступа В-адреномиметиков в избы​точных дозах позволяют поставить диагноз лекарственной тахифилаксии, требующей ранней кортикостероидной терапии. Важно также установить сопутствующие заболевания, которые могут обостриться в связи с противоастматической терапией.

Внешние признаки. Астматический статус характеризуется выраженной одышкой, чаще экспираторного характера, участием в акте дыхания вспо​могательной мускулатуры грудной клетки и передней брюшной стенки. Измененный цвет кожных покровов — бледность, гиперемия, цианоз. Кожа может быть сухой и горячей или холодной и влажной, что свидетельствует о тяжести состояния. Вначале цианоз обычно отсутствует, он возни​кает лишь в поздней стадии заболевания.

Дыхательная система. Характерно тахипноэ, ЧД обычно более 30 в минуту. Выдох продолжительнее вдоха и усилие, затрачиваемое больным во время выдоха, более значительное, чем при вдохе. Участие в акте дыха​ния вспомогательной дыхательной мускулатуры указывает на то, что «цена» каждого дыхательного цикла очень высока и на его осуществление затрачивается большая работа.

При аускультации выслушивается музыкальный звук (чаще во время выдоха), связанный с прохождением воздуха через суженные бронхиолы. При прогрессировании процесса возникает хорошо известный феномен «немых» зон легких, свидетельствующий о бронхообструкции данной области легких. В наиболее тяжелых случаях дыхательные шумы над поверхностью легких могут не выслушиваться — «немое легкое» — тотальный бронхообструктивный синдром.

На рентгенограмме — «темные легочные поля», обусловленные большой воздухонаполненностью легких.

Сердечно-сосудистая система. Характерны тахикардия, повышение АД и МОС. Частота пульса обычно более 100 в минуту, АД 150/100 или 180/110 мм рт. ст. в течение всего периода астматического состояния. Нередко появляется парадоксальный пульс — выраженное снижение систолического АД при вдохе.

ЧД более 32 и частота пульса более 120 в минуту, парадоксальный пульс более 20 мм. рт. ст. свидетельствуют о тяжелом состоянии па​циента и необходимости его срочной госпитализации в отделение интенсивной терапии.

Значительно нарушен водный баланс. Затяжной приступ астмы обыч​но сопровождается дегидратацией и гиповолемией. Потери жидкости происходят главным образом через дыхательные пути и кожу, возмещение же ее из-за тяжести состояния недостаточно. ОЦК очень редко повышен, обычно уменьшен в среднем на 10 %, значительно возрастают вязкость крови и Ht до 0,50—0,60. Это создает реальную угрозу легочной тромбоэм​болии и требует назначения гепарина. Концентрация белков увеличена. Симптомы общей дегидратации: жажда, сухой язык, повышение осмоляльности плазмы, олигурия. ЦВД снижено до 2—5 см вод. ст. Гиповолемия предрасполагает к коллапсу, что особенно важно учитывать при переводе больных на ИВЛ.

Центральная нервная система. По мере прогрессирования гиперкапнии и гипоксии нарастают функциональные изменения ЦНС. Вначале возбуждение, психические нарушения, «дыхательная паника» связаны с чувством нехватки воздуха, в дальнейшем появляются раздражительность, спутанность сознания, заторможенность — вплоть до развития ступора и комы.

Изменения кислотно-основного состояния и газового состава крови. В связи с начальной гипервентиляцией развивается гипокапния, однако более или менее быстро, в зависимости от прогрессирования статуса, РаСО2 начинает возрастать, рН крови падает. РаО2 при дыхании воздухом снижается до 40—50 мм рт.ст., а при оксигенотерапии может быть на​много выше нормы. По мере ухудшения состояния больного возрастает альвеолоартериальный градиент по кислороду (в среднем до 40 мм рт.ст.). Преобладают вентиляционные нарушения, величина легочного шунта существенно не повышена. Показатели РаСО2 постепенно возрастают, а РаО2 — снижаются. При РаСО2 равной 90—100 мм рт. ст., развивается гиперкапническая кома, при РаО2 менее 30 мм рт. ст. — гипоксическая ко​ма. К острому дыхательному ацидозу присоединяется и метаболический ацидоз.

Дифференциальная диагностика. Некоторые заболе​вания и состояния, сопровождающиеся ОДН, которые можно ошибочно принять за обострение бронхиальной астмы. К ним относятся:

• состояния, вызывающие неполную обструкцию ВДП (воспаление, инородные тела, травма, анафилактические реакции). Главный симптом этих состояний — инспираторный характер одышки с втягиванием надключичных и подключичных областей во время вдоха, стридор;

• обострение хронического бронхита и эмфиземы;

• ларинго- и бронхоспазм различной этиологии (аспирационные синдромы, вдыхание раздражающих паров и газов и др.);

• тромбоэмболия легочной артерии;

• отек легких.

Сердечная астма может сопровождаться признаками бронхоастматического статуса, развивающегося вследствие отека слизистой оболочки бронхов, нарушающего проходимость дыхательных путей. Для сердечной астмы при левожелудочковой недостаточности характерны влажные хрипы в базальных отделах легких и изменения ЭКГ. Одним из первых признаков левожелудочковой недостаточности является пароксизмальная одышка, возникающая во время сна и быстро исчезающая при вставании. В тех случаях, когда нет уверенности в правильности диагноза, следует провести пробное лечение кортикостероидами или сердечными средствами. Для сердечной недостаточности повышение температуры тела, наличие инфек​ции дыхательных путей и появление инфицированной мокроты нехарак​терны. Точные данные могут быть получены при измерении давления за​клинивания легочной артерии. Влажные хрипы с одной стороны грудной клетки свидетельствуют о пневмонии, отсутствие дыхательных шумов с обеих сторон — о тяжелой астме.

Лечение. Оксигенотерапия. Проводится ингаляция увлажненного кислорода через носовые катетеры или через маску со скоростью 1—2 л/мин. По показаниям скорость потока кислорода может быть увеличе​на до 3—4 л/мин. Этот вид оксигенотерапии безопасен, но не всегда эф​фективен. При гипероксигенации возможны депрессия дыхательного центра и дальнейший рост РаСО2, поэтому не следует повышать РаО2 более 60—80 мм рт. ст, если для этого требуются высокие концентрации кислорода.

Лекарственные средства. Обычно начинают лечение с подкожного введения адреналина. Адреналин стимулирует альфа1-, бета1- и бета2-адренергические рецепторы, расширяет бронхи и уменьшает сопротивление дыха​тельных путей. Применяют «тестирующие дозы» адреналина. При массе тела менее 60 кг вводят 0,3 мл, от 60 до 80 кг — 0,4 мл, более 80 кг — 0,5 мл официнального раствора. Если эффект отсутствует, подкожную инъекцию адреналина в той же дозе повторяют через 15—30 мин. Если улучшение не наступает, устанавливают систему для внутривенных инфузий и применя​ют эуфиллин (табл. 5).

Таблица 5. 

Поддерживающие дозы эуфиллина

	Заболевание
	Скорость инфузий, мг/кг/ч

	Астматический статус
	0,6

	Астматический статус у курильщиков
	0,8

	Тяжелые формы ХОЗЛ
	0,4

	Астматический статус + застойная сердечная недостаточность
	0,2

	Астматический статус + заболевания печени и почек
	0,2


Эуфиллин содержит 80 % теофиллина и 20 % этилендиамина. Он ингибирует фосфодиэстеразу, что способствует накоплению цАМФ и снятию бронхоспазма. При назначении эуфиллина учитываются факторы, усиливающие или ослабляющие его метаболизм в организме. К первым относят​ся курение и детский возраст, ко вторым — сердечная недостаточность, хронические заболевания легких, печени и почек. На этом основании раз​работаны новые схемы лечения препаратами, содержащими теофиллин. Для расчета дозы используют правило: 1 мг теофиллина = 1,2 мг эуфилли​на. При этом определяют «нагрузочные» дозы и дозы, необходимые для поддержания постоянной концентрации эуфиллина в крови. «Нагрузочные» дозы назначают только в том случае, если в течение последних 24 ч препараты, содержащие теофиллин, не применяли или применяли только в субтерапевтических дозах. При астматическом статусе «нагрузочная» доза эуфиллина составляет 3—6 мг на 1 кг массы тела, ее вводят в течение 20 мин внутривенно капельно. Такая доза способствует подъему концент​рации теофиллина в сыворотке крови до 5—10 мкг/мл.

Кортикостероиды. Эффект кортикостероидной терапии про​является в снятии острого воспаления дыхательных путей и увеличении чувствительности организма к бета-адренергическим средствам. Чем тяжелее астматический статус, тем больше показаний для немедленной терапии кортикостероидами. Следует обратить внимание на необходимость первоначально вводимой внутривенно высокой дозы кортикостероидов. Мини​мальная доза — 30 мг преднизолона или 100 мг гидрокортизона, или 4 мг бетаметазона (целестон). Если терапия неэффективна, дозу увеличивают. Через каждые 6 ч (не реже) вводят соответствующие эквивалентные дозы этих препаратов. Астматический статус купируется не столько величиной отдельных доз, сколько продолжительностью лечения. Эуфиллин и бета-адре​номиметики, применяемые главным образом в виде ингаляций каждые 4 ч, не отменяют. Нельзя использовать при некупированном приступе низкие дозы гормонов.

После выведения больного из астматического состояния дозы кортикостероидов постепенно уменьшают — примерно на 25 % в каждый после​дующий день. Внутривенное введение заменяют пероральным. В первый день после отмены внутривенной терапии назначают 60 мг преднизолона в виде таблеток (или эквивалентную дозу других кортикостероидов). В каж​дый последующий день дозу преднизолона уменьшают на 5 мг вплоть до полной отмены.

Ингаляционная терапия бета2-адреномиметиками. Некоторым больным ингаляционная терапия симпатомиметиками противопоказана. Известно, что развитию астматического статуса способствует бесконтрольное приме​нение ингаляционных симпатомиметиков [Малышев В.Д., 1989]. Наблю​даемый при этом и хорошо изученный синдром «рикошета» характеризует​ся прогрессирующим утяжелением приступа удушья из-за бронхоконстрикторного действия накапливающихся метаболитов симпатомимети​ков. Не отрицая в целом этот вид терапии, следует подчеркнуть, что под​ключение ингаляций бета2-адреномиметиков целесообразно проводить при восстановленной чувствительности к ним. Для этой цели более приемлемы препараты, действующие избирательно на бета2-адренорецепторы, например алупент (орципреналин, астмопент) в начальной дозе 0,75 мг.

Внутривенная терапия бета2-адреномиметиками. Этот вид лечения имеет значительные ограничения, противопоказан при заболеваниях сердца (коронарокардиосклероз, инфаркт миокарда), выраженной тахикардии, тахифилаксии и в пожилом возрасте. Осложнения — аритмии и острый инфаркт миокарда — возникают в результате повышенной потребности в кислороде, неудовлетворяемой при астматическом статусе. Внутривенное введение бета-адреномиметиков может быть применено лишь в том случае, если проводимая терапия не дает эффекта. Обеспечить точную дозировку препарата сложно, для этого используют инфузоматы. Скорость введения алупента 0,1 мкг/кг в минуту до появления тахикардии (ЧСС 130 в минуту или несколько больше). Необходимо увеличить подачу кислорода, прово​дить кардиомониторное наблюдение и контролировать содержание газов в крови.

Внутривенное введение адреналина из расчета 1—2 мкг/мин стимулирует бета2-адренорецепторы и показано при анафилактической форме астма​тического статуса [Чучалин А.Г., Третьяков А.В., 1997].

Инфузионная терапия. Этот метод является важнейшим компонентом лечения астматического статуса. Лечение направлено на восполнение дефицита жидкости и ликвидацию гиповолемии. Общий объем инфузионной терапии от 3 до 5 л в сутки. Гидратацию осуществляют введением растворов, содержащих достаточное количество свободной воды (глав​ным образом растворов глюкозы), а также гипо- и изотонических раство​ров электролитов, содержащих натрий и хлор. Показатели адекватной те​рапии — прекращение жажды, влажный язык, восстановление нормаль​ного диуреза, улучшение эвакуации мокроты, снижение гематокрита до 0,30-0,40.

Для устранения гиповолемии иногда используют декстраны, преимущественно реологического действия (реополиглюкин), но при этом нельзя забывать о возможности аллергических реакций. Нельзя проводить инфузии растворов при ЦВД выше 12 см вод.ст. Следует учитывать, что при лечении кортикостероидами увеличивается потребность организма в калии. Средняя доза калия до 60—80 ммоль/сут. Для коррекции метаболи​ческого ацидоза (рН не ниже 7,25) целесообразно применение малых доз гидрокарбоната, который способствует улучшению дренажной функции бронхов. Нельзя допускать переход метаболического ацидоза в алкалоз. Необходимо подчеркнуть, что для проведения катетеризации подключич​ной вены при астматическом статусе и резко выраженной легочной эмфи​земе требуются определенный опыт и осторожность, поскольку при этом возможно осложнение в виде пневмоторакса. Более безопасна катетериза​ция внутренней яремной вены.

Бронхоскопический лаваж трахеи и бронхов при тяжелом астматическом приступе является опасной процедурой, усиливающей бронхоспазм и гипоксию. Несмотря на отдельные сообщения об успешном при​менении лаважа, все же неясно, в чем суть его терапевтического эффек​та, так как слизистые пробки блокируют бронхи вне досягаемости аспи​рации.

Эпидуральная блокада на уровне TI-II, рекомендуемая отдельными исследователями, ввиду сложности метода, возможных осложнений и негарантированного эффекта имеет немного сторонников.

При лечении тяжелого приступа астмы, не поддающегося обычной терапии, может быть использован наркоз фторотаном.
При бронхиальной инфекции используют антибактериальные средства.
Диуретики усиливают дегидратацию, наркотические вещества вызыва​ют угнетение дыхательного центра и кашлевого рефлекса.

Антихолинергические препараты не применяются, так как они уменьшают секрецию желез трахеобронхиального дерева.

Муколитики (ацетилцистеин, амброксол). От использования препаратов данной группы во время астматического статуса лучше воздержаться, так как их клинический эффект проявляется только в фазе разрешения статуса, когда становится возможным их попадание непосред​ственно в сгустки мокроты.

Признаки эффективности проводимой терапии. Наступаю​щее улучшение вначале не носит ярко выраженного харак​тера, клинические данные еще не подтверждают выход из астматического статуса. Субъективный фактор — «стало легче дышать» — обычно один из первых ориентиров для врача. Наиболее ранними признаками улучшения состояния служат уменьшение тахикардии, исчезновение парадоксаль​ного пульса и постепенное уменьшение гиперкапнии при длительно сохраняющейся артериальной гипоксемии. Исче​зают возбуждение, страх, больной нередко чувствует уста​лость и хочет спать. Улучшаются показатели механики дыхания. Увеличиваются ОФВ, максимальная объемная ско​рость выдоха, ФЖЕЛ и ЖЕЛ.

Признаки прогрессирующего астматического состояния. Если проводимая терапия не дает положительного результата, то обструкция дыхательных путей, гипоксия и гиперкапния прогрессируют. При аускультации увеличивается площадь «немых» зон, иногда дыхательные шумы отсутствуют в обоих легких. Значительно возрастает ЧСС (до 160 в мину​ту), увеличивается давление парадоксального пульса (более чем на 20 мм рт.ст.) РаСО2>60 мм рт.ст., а РаO2<50 мм рт.ст. При осмотре больного обращают на себя внимание резкое вздутие грудной клетки (сильное перерастяжение легких), олигопноэ, цианоз (несмотря на высокую концентрацию кислорода во вдыхаемой смеси), нарастающая заторможенность.

Вспомогательная искусственная вентиляция легких. ВИВЛ показана при прогрессировании гиперкапнии и гипоксемии на фоне проводимой оксигенотерапии, а также при выраженном утомлении дыхательной муску​латуры. Она проводится как в триггерном, так и в адаптационном режиме с помощью лицевых или носовых масок при сохраненном спонтанном ды​хании пациента.

Искусственная вентиляция легких. Показания к переводу больных с астматическим статусом на ИВЛ должны быть очень строгими, так как эта процедура часто вызывает осложнения и нередко смерть. В то же время ИВЛ, если ее проводят по строгим показаниям, является единственным методом, способным предотвратить дальнейшее прогрессирование гипок​сии и гиперкапнии.

Показания к ИВЛ: прогрессирование астмы, несмотря на ин​тенсивную терапию; нарастание РаСО2 и гипоксемии, подтвержденное се​рией анализов; прогрессирование симптомов, свидетельствующих о функ​циональных нарушениях ЦНС; нарастающее утомление и истощение, кома.

Особенности интубации трахеи. Применяют оро- и назотрахеальную интубацию. Более приемлема первая, так как она позволяет использовать трубки большего диаметра (№ 8—10) и меньшей длины. Однако длитель​ное нахождение интубационной трубки в полости рта вызывает неприят​ные ощущения, затрудняет принятие пищи и уход за больным. Перед ин​тубацией трахеи к больному должен быть подключен кардиомонитор.

Оротрахеальную интубацию предпочтительно проводить под местной анестезией и нейровегетативной защитой седуксеном с сохранением спонтанного дыхания. Назотрахеальную интубацию выполняют как под общей, так и под местной анестезией. В последнем случае больной должен быть информирован о предстоящей процедуре.

Местонахождение трубки после интубации часто невозможно определить с помощью аускультации (в связи с бронхообструктивным синдро​мом). Поэтому желательно маркировать трубку для рентгенологического контроля.

Особенности ИВЛ. Вначале проводят ВИВЛ ручным методом без выключения спонтанного дыхания. Это необходимо для адаптации больного к новым условиям. Устанавливают ДО, равный 10—12 мл/кг, при сравнительно небольшой ЧД (8—16 в минуту). Поскольку выдох при астматичес​ком состоянии пролонгирован, регулируют отношение фаз вдоха/выдоха в пределах 1:2, 1:4, наблюдая при этом за экскурсией грудной клетки и пока​зателями волюметра. Необходимо убедиться в эффективности не только вдоха, но и выдоха. ИВЛ проводят в режиме нормовентиляции под посто​янным контролем газового состава крови и КОС.

Во время ИВЛ необходимы тщательный физикальный контроль, рентгенография грудной клетки. Одновременно контролируют положение ин​тубационной трубки в трахее. Трубка должна быть надежно зафиксирована, чтобы не произошла самопроизвольная экстубация. Каждые 1—2 ч в трахею вводят 10—20 мл подогретого до 37 °С изотонического раствора хлорида натрия и затем удаляют секрет. Бронхорасширяющие средства и кортикостероиды применяют до полного разрешения астматического ста​туса. Для синхронизации дыхания больного с режимом работы респирато​ра применяют диазепам (седуксен). Диазепам оказывает седативное и уме​ренное наркотическое действие, подавляет повышенные рефлексы дыха​тельных путей и способствует быстрой синхронизации дыхания больного с работой респиратора. Параметры ИВЛ для каждого больного устанавлива​ют индивидуально. Необходимы посевы мокроты и ежедневная окраска мазков по Грамму.

Осложнения ИВЛ при астматическом статусе:

· нарастающая острая эмфизема легких — перераздувание легких остаточным воздухом — проявляется увеличением объема грудной клетки, значительным смещением книзу легочного звука и частым отсутствием печеночной тупости при перкуссии, сложностью дифференциального диагноза с напряженным двусторонним пневмотораксом;

· баротравма легких. При разрыве альвеол воздух может проникать в область шеи, средостение, грудную и брюшную полости. Чаще встречаются подкожная эмфизема и односторонний пневмоторакс. При нарастающей эмфиземе отключают респиратор и проводят ВИВЛ с помощью мешка аппарата с относительно малым ДО и контролируемым выдохом. При неэффективности выдоха показана ВИВЛ ручным методом путем сдавливания грудной клетки во время фазы выдоха;

· сердечно-сосудистый коллапс, остановка сердца. Причина — угнетение миокарда в связи с повышенным внутрилегочным и внутригрудным давлением, уменьшением венозного возврата, снижением МОС;

· возможны также осложнения, обусловленные несовершенством техники ИВЛ (несовершенство респиратора, отсутствие возмож​ности индивидуального регулирования, недостаточная информация о работе респиратора, отсутствие контроля газового состава крови и КОС).

Отключение от аппарата ИВЛ. Решая вопрос о прекращении ИВЛ, не​обходимо учитывать, во-первых, общее состояние больного. Наличие сознания, адекватность действий, контактность, бодрость указывают на его улучшение. Во-вторых, нужно принимать во внимание физикальные дан​ные: дыхательные шумы, уменьшение хрипов, отхождение мокроты. Сле​дует оценить функцию легких, об улучшении которой свидетельствуют тесты: ЖЕЛ > 10 мл/кг, МОД равен 10 л или больше, максимальная венти​ляция в покое не менее 20 л в минуту, ДО 5 мл/кг или более, давление на вдохе 25 см вод. ст.

Обычно ИВЛ при астматическом статусе продолжается 2—4 дня. При решении вопроса об экстубации следует оставить больного на опре​деленное время на спонтанном дыхании. Если в течение 1—2 ч при ды​хании воздухом с кислородом, подаваемым в катетер через интубационную трубку, не происходит клинического ухудшения, не развивается дыхательный алкалоз, указывающий на гипоксическую гипервентиляцию, не ухудшаются показатели газового состава крови, то проводят экстубацию. В день экстубации продолжают применять бронхолитики и гормоны, дозу которых постепенно уменьшают; затем препараты отме​няют.

Выздоровление. После купирования астматического приступа важно определить дальнейшую тактику лечения. Если лечение проводили только бета-адренергическими препаратами, то не следует назначать другие лекарственные средства (например, гормоны). Внутривенное введение лекарст​венных веществ заменяют пероральным или ингаляционным, или их соче​танием. Так, если в лечении использовали изадрин или алупент, то их назначают в виде ингаляций или таблеток: изадрин по 5 мг или алупент по 20 мг через 6 ч в комбинации с ингаляциями сальбутамола или новодрина тоже через 6 ч.

Если лечение проводилось бета-адренергическими средствами и эуфиллином, рекомендуется комбинировать ингаляции сальбутамола с перораль​ным приемом препаратов, содержащих теофиллин (эуфиллин, антастман, теофедрин). Общий курс лечения после выписки продолжается не менее 2—3 нед.

При использовании всего арсенала лекарств (бета-адренергические сред​ства, эуфиллин, кортикостероиды) назначают кортикостероиды в таблетках по вышеуказанной схеме. Если больной и до приступа принимал кор​тикостероиды, дозу определяют индивидуально.

Важно обеспечить преемственность лечения на всех этапах: в реанимационном и терапевтическом отделениях, поликлинике.

Осложнения и опасности при неадекватной терапии:

• в период обострения астмы противопоказано применение наркотических анальгетиков и седативных средств. Они вызывают депрессию дыхательного центра и требуют более раннего и обычно необоснованного перевода больного на ИВЛ. В условиях стационара при выраженном психомоторном возбуждении могут быть назначены не​большие дозы дроперидола (2,5—5 мг);

• внутривенное введение агонистов бета-адренорецепторов и препаратов, содержащих теофиллин, должно проводиться по строгим показани​ям при контроле дозы и скорости введения с помощью инфузоматов, поскольку возможны тахифилаксия, передозировка эуфиллина;

• применение недостаточных доз кортикостероидов нередко становит​ся причиной затянувшегося приступа астмы;

• не следует проводить ингаляции стероидов, кромолина (интал) и ацетилцистеина, так как они раздражают слизистую оболочку;

• не рекомендуется использовать ультразвуковые распылители, поскольку их мелкие частицы проникают в альвеолы и раздражают слизистую оболочку.

Причиной смерти при астматическом статусе могут быть тяжелое тече​ние основного заболевания (прогрессирующий процесс, не поддающийся терапии), неадекватное лечение:

• применение морфина, промедола и больших доз седативных средств;

• недостаточная терапия (например, отказ от проведения кортикостероидной терапии при прогрессировании процесса);

• слишком массивная терапия (превышение доз бета-адреномиметиков и теофиллина, необоснованный перевод на ИВЛ);

• неустраненная гиповолемия — одна из частых причин сердечной недостаточности;

• нераспознанные (в том числе ятрогенные) осложнения (пневмото​ракс одно- и двусторонний, подкожная эмфизема, эмфизема средо​стения, пневмоперитонеум и др.);

• отек легких вследствие избыточной инфузионной терапии;

• отсутствие мониторинга респираторной терапии (исследования газового состава крови и КОС), сердечно-сосудистой системы (кардиомониторинг, измерение АД, ЦВД и ЧСС) и метаболизма (различные метаболические параметры, баланс вводимой и выводимой жид​кости).

Больной с астматическим статусом должен находиться под постоян​ным наблюдением врача! Несмотря на опасность ИВЛ, с процедурой не следует медлить при прогрессировании ОДН и неэффективности лече​ния.

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 не 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  наблюдается 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 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 диагносцирована 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 вентилляционном

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 вентилляцией респиранов и кровообращением в легочных капиллярах. Организм стремится компенсировать артериальную гипоксемию гипервентилляцией, 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 астматичесом 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 инфекции 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: метод Бьерка считается самым щадящим и имеющим меньше осложнений.

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, заторможен, 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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Комы, определение, классификация. Интенсивная терапия коматозных состояний при острых нарушениях мозгового кровообращения. Комы, обусловленные сахарным диабетом. Интенсивная терапия.

I. Тема занятия.
Комы, определение, классификация. Интенсивная терапия коматозных состояний при острых нарушениях мозгового кровообращения. Комы, обусловленные сахарным диабетом. Интенсивная терапия.
II. Общее время занятий.

1. Введение. Обоснование важности и актуальности темы - 5 МИН.

2. Оценка исходного уровня знаний ( письменный контроль) - 15 МИН. 

3. Разбор основных вопросов - 115 МИН. 

4. Отработка практических навыков в операционной и палатах ИТАР 45 МИН.

5. Разбор протоколов наблюдения больных, чтение рефератов, решение ситуационных задач. 95 МИН.

6. Заключительный контроль знаний и навыков-30 МИН.

7. Подведение итогов, задание на следующее занятие-10 МИН.

III. Мотивационная характеристика темы.

Тяжелые расстройства психоневрологического статуса - распространенная патология, встречающаяся в практике врача любого профиля. Грамотная адекватная терапия данной патологии позволит улучшить результаты лечения многих больных многих больных. 

IV. Цель занятия.

Освоить основы интенсивной терапии коматозных состояний.

V. Задачи занятия.

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН ЗНАТЬ:
Основные понятия и определения (нарушенное сознание, сниженный уровень сознания, энцефалопатия, оглушение, сопор, кома); - первичное и вторичное повреждение, основные причины вторичного повреждения, причины ком, делирия, судорожных припадков; причины, патогенез и терапию повышенного ВЧД. Общие и специальные методы диагностики, меры терапии больных с тяжелыми расстройствами психоневрологического статуса. Студент должен знать этиопатогенез и лечение инсультов, коматозных состояний при сахарном диабете.

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН УМЕТЬ:

Оказать неотложную помощь больному в коме, проводить ориентировочное неврологическое обследование, полное обследование по системам коматозного больного. Назначить необходимые лабораторные и инструментальные методы диагностики. Уметь давать оценку результатам исследований. Диагностировать и проводить мероприятия по снижению ВЧД. Назначать лечение при наиболее распространенной патологии. Оценка больного по АВС принципу, мануальные приемы устранения обструкции ВДП языком, введение воздуховодов, санация ротоглотки, интубация трахеи,  обеспечение безопасного  положения. Иммобилизация шеи при подозрении на травму. Укладка больного для R-исследования шеи. Оценка уровня сознания по шкале Глазго. Ориентировочное неврологическое обследование. Люмбальная пункция. Постановка назогастрального зонда. Кормление коматозного больного. Катетеризация мочевого пузыря. Постуральный дренаж, вибрационный массаж, санация трахеобронхиального дерева.

1. Определять глубину комы по клиническим признакам.

2. Уметь проводить кислородотерапию с помощью назофарингеальных катетеров и маски.

3. Уметь проводить дегитратационную терапию у больных с острым отеком мозга.

4. Кислотно-аспирационный синдром (синдром Мендельсона).

5. Уметь определять степени поражения ЦНС :прекома, кома, декортикация.

6. Уметь определять методы ИТ у больных с геморрагическим шоком, тромбо-геморрагическим синдромом.

7. Определять показания и противопоказания к проведению реанимационных мероприятий и выполнять их по алгоритму САФАРА.

8. Определять показания к ВИВЛ и ИВЛ.

9. Уметь купировать патологические синдромы при комах неясной этиологии.

10. Уметь проводить форсированный диурез при экзогенных интоксикациях.

VI. Требования к исходному уровню знаний.

· патологическая физиология;

· фармакология;

· внутренние болезни;

· хирургические  болезни;
· акушерство и гинекология;

· неврология.

VII. Контрольные вопросы из смежных дисциплин.

1. Уремический синдром (уремия)
2. Метаболический ацидоз
3. Метаболический ацидоз, связанный с дисфункциями на уровне сегментов нефрона
4. Метаболический алкалоз
5. Гломерулонефропатии
6. Нефротический синдром
7. Острый канальцевый некроз
8. Клиническая патофизиология комы и других нарушений сознания.
VIII. Контрольные вопросы по теме занятия.

1. Основные понятия и определения (ясное и нарушенное сознание, сниженный уровень сознания, энцефалопатия, спутанность сознания, оглушение, сопор, кома, делирий, первичное и вторичное повреждение, высокое ВЧД, отек мозга, развернутый судорожный припадок, синкопа, смерть мозга, апалический синдром).

2. Тактика врача при поступлении коматозного больного (неотложная помощь, дифдиагностика). 

3. Причины, патогенез и терапия повышенного ВЧД.

4. Общие и специальные методы диагностики и терапии больных с тяжелыми расстройствами психоневрологического статуса.

5. Терапия ком.

6. ЧМТ и травма спинного мозга.

7. ОНМК. Диагностика и лечение.

8. Судорожный синдром. 

9. Делирий.

10. Внезапная мышечная слабость. 

11. Понятие о апалическом синдроме и смерти мозга.

IX. Учебный материал.

Кома — бессознательное состояние. Термины «оглушенность», «сопор» и «кома» отражают степень нарушения сознания. Четких переходов между этими состояниями нет. Поэтому на практике степень нарушения сознания определяют по реакциям больного на голос и боль.

         В клинической практике утвердилось понятие «комы» как угрожающего патологического состояния, имеющего определенную стадийность в своем развитии и требующего неотложной диагностики и терапии на возможно более ранней стадии нарушений функций ЦНС. Поэтому клинический диагноз комы устанавливают не только при наличии всех её признаков, но и при симптомах частичного угнетения функций ЦНС (например, утрата сознания с сохранением рефлексов), если оно расценивается как стадия развития коматозного состояния. 


· Обнибуляция-затуманивание, помрачение, «облачность сознания», оглушение.

· Сомнолентность-сонливость

· Сопор-беспамятство, бесчувственность, патологическая спячка, глубокое оглушение.

· Кома-наиболее глубокая степень церебральной недостаточности.



Как правило, вместо трех первых вариантов «Прекома» ставится диагноз. 



Нарушение координирующей функции ЦНС приводит к утрате способности к саморегуляции и поддержанию гомеостаза.   

Кома не является самостоятельным заболеванием и возникает либо как осложнение целого ряда заболеваний, сопровождающихся  изменениями условий функционирования ЦНС, либо как проявление первичного повреждения структур головного мозга (например, при тяжелой черепно-мозговой травме).

Классификация:

1. певичные - «мозговая кома»

2. Вторичные-эндогенные и экзогенные комы.

В классификациях комы, построенных по этиологическому принципу, описано свыше 30 её видов, из которых часть относится не к отдельным заболеваниям, а к группам болезней или синдромам.

ОСНОВНЫЕ ВИДЫ КОМ:

· Алкогольная

· Гипергликемическая (кетоацидотическая)

· Гипергликемическая (некетоацидотическая)

· Голодная (алиментарно-дистрофическая)

· Цереброваскулярная

· Травматическая

· Гипертермическая

· Гипокортикоидная (надпочечниковая)

· Эклампсическая



ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ВЕДЕНИЯ КОМ 

1.Обязательная немедленная госпитализация в реанимационное отделение.

2. Восстановление дыхания и кровообращения.

3.Иммобилизация шейного отдела позвоночника при любом подозрении на травму.

4.«Правило трех катетеров»-катетеризация периферической вены, мочевого пузыря и установка желудочного, лучше назогастрального, зонда. 

5.Профилактика острой энцефалопатии Вернике (дефицит вит.В1): болюсное введение  100 мг тиамина (2мл вит.В1в виде 5% р-ра тиамина хлорида).

6.Борьба с гипогликемией: болюсное введение 40% р-ра глюкозы в количестве 20,0-40,0 мл.

7.Определение  кетоновых тел в моче с использованием визуальных тест-полосок.

8.Диагностика отравления наркотическими веществами и производными бензодиазепина и барбитуратов с использованием «иммунохром-теста

9.Введение антидотов (по результатам «иммунохром-теста»): а) антагониста опиатных рецепторов – налоксона; б) показаниями к ведению налоксона служат: 1-частота дыханий<10 в мин, 2-точечные зрачки, 3-подозрение на интоксикацию наркотиками; в) начальная доза налоксона составляет от 0,4-1,2 мг до 2 мг (в/в или эндотрахеально) с возможным дополнительным введением через 20-30 мин при повторном ухудшении состояния; возможно комбинирование в/в и п/к введения для пролонгации эффекта; г) антагониста бензодиазепиновых рецепторов – флумазенила 0,2 мл в/в за 15 сек, затем по необходимости 0,1мг каждую минуту до мах дозы 1мг; д) дыхательного аналептика – бемегрида – при отравлении барбитуратами.

10.ИВЛ по жизненным показаниям.

11.Дегидратация (по показаниям) маннитолом 500мл 20% р-ра в течение 10-20 мин (1-2 г/кг); для предупреждения последующего повышения ВЧД и нарастания отека мозга (синдрома «рикошета») после завершения инфузии маннитола вводится до 40 мг фуросемида.
Неврологическое обследование.

Определяют уровень сознания по шкале комы Глазго. Применяя различные раздражители, оценивают три вида реакций: (1) открывание глаз; (2) речевые реакции; (3) двигательные реакции. Учитывают наиболее высокие показатели. Если при черепно-мозговой травме сумма баллов <8, необходимо мероприятия по снижению ВЧД.

Таблица. Шкала комы Глазго 

Открывание глаз

4 балла- спонтанное

3 балла -на речь

2 балла -на боль

1 балл -не открывает глаза

Двигательные реакции 

6 баллов- выполняет инструкции

5 баллов- защищает рукой область болевого раздражения

4 балла- отдергивает конечность в ответ на боль

3 балла- декортикационная ригидность (сгибание рук и разгибание ног)

2 балла -децеребрационная ригидность (разгибание и пронация рук и разгибание ног)

1 балл-движения отсутствуют

Речевые реакции

5 баллов -участвует в беседе, речь нормальная, ориентация не нарушена

4 балла -участвует в беседе, но речь спутанная

3 балла -бессвязные слова

2 балла- нечленораздельные звуки 

1 балл-реакция отсутствует

Общая оценка получается путем сложения баллов по каждой из трех групп признаков; в каждой группе учитывают лучшую из выявленных реакций.


Черепно-мозговую травму считают тяжелой, если начальная оценка по шкале комы Глазго 8 и менее баллов (кома); среднетяжелой  при оценке 9—12 баллов (сопор); легкой при оценке 13-15 баллов (оглушение и ясное сознание - 15 баллов).

 Оценивают размер и форму зрачков, сохранность и симметричность прямой и содружественной реакций на свет.

1) Зрачки средних размеров (3—5 мм), не реагирующие на свет, - признак повреждения среднего мозга.

2) Расширение и отсутствие реакции на свет одного из

зрачков - признак сдавления III черепного нерва, которое происходит при височно-тенториальном вклинении мозга. Это самый надежный признак повреждения головного мозга. Повреждение локализуется на стороне расширенного зрачка; для топической диагностики этот признак более важен, чем контрлатеральный гемипарез. 

3) Суженные, но реагирующие на свет зрачки свидетельствуют об интоксикации наркотическими средствами или о повреждении варолиева моста (например, при ишемическом инсульте или внутримозговом кровоизлияний). Пилокарпин также вызывает сужение зрачков.

4) Равномерно расширенные, не реагирующие на свет зрачки обычно указывают на необратимое повреждение мозга. Иногда такие зрачки бывают при интоксикации наркотическими средствами.

 Оценивают направление взора и сохранность следящих движений глазных яблок.
1) Окулоцефалический рефлекс (проба «кукольных глаз»). Быстро поворачивают голову больного в одну сторону, потом в другую. Считается, что рефлекс сохранен, если глазные яблоки двигаются в сторону, противоположную повороту головы. Нарушение рефлекса, то есть отсутствие движений глазных яблок, - признак повреждения варолиева моста или среднего мозга. При подозрении на травму спинного мозга пробу проводить нельзя.

2) Окуловестибулярный рефлекс (холодовая проба). Голову больного приподнимают на 30 градусов и вводят 50 мл. ледяной воды в наружный слуховой проход. Затем повторяют процедуру с другим ухом. Нормальная реакция больного, находящегося в сознании, - медленное, опосредованное стволом мозга, отклонение глаз в сторону раздражителя с последующим быстрым, опосредованным корой больших полушарий, нистагмом в противоположную сторону. Нарушения окуловестибулярного рефлекса свидетельствуют о дисфункции коры или ствола мозга либо о поражении обеих структур. Холодовая проба иногда вызывает рвоту. Пробу проводят при условии целостности барабанной перепонки. 

 Оценивают двигательные реакции.

Отмечают любые спонтанные движения, в том числе судороги и эпилептические припадки. 

 Оценивают мышечный тонус каждой конечности.

 Если больной не выполняет ни одной команды, определяют реакцию на боль. Для этого с силой надавливают на надбровную дугу или ногтевое ложе. Самый сильный болевой раздражитель - скручивание соска молочной железы. Реакция на этот стимул появляется даже тогда, когда на все остальные стимулы больной не реагирует. Прищипывать кожу не рекомендуется. Возможны следующие реакции на боль:

а) Целенаправленная реакция - защита рукой области нанесения болевого стимула, отдергивание конечности или отстранение - свидетельствует об относительной сохранности двигательных отделов коры головного мозга. Прогноз благоприятный.

б) Декортикационная ригидность проявляется приведением и тройным сгибанием рук и разгибанием ног. Очаг повреждения локализуется выше среднего мозга

в) Децеребрационная ригидность проявляется приведением, разгибанием и пронацией рук и разгибанием ног. Очаг повреждения локализуется в стволе мозга ниже красного ядра.

     г)Исследование тактильной и проприоцептивной чувствительности наименее информативно. Обращают внимание на асимметрию лица и проверяют роговичные рефлексы. 

     д) Проверка глубоких сухожильных рефлексов и рефлекса Бабинского, менингиальных знаков. Односторонний Бабинский говорит о поражении противоположного полушария.

 Диагностические исследования 

Лабораторные

 Проводят общий анализ крови; определение уровней глюкозы, электролитов, креатинина сыворотки, мочевины, газов артериальной крови; общий анализ мочи. В зависимости от анамнеза и состояния больного назначают дополнительные исследования: определение концентрации кальция в сыворотке, осмоляльности плазмы; биохимических показателей функции печени.

Токсикологическое исследование показано при подозрении на отравление. В крови и моче (иногда - в содержимом желудка) определяют содержание этанола, опиоидов, барбитуратов, транквилизаторов, антидепрессантов. 
Рентгенография.  Внимание! R - кабинет, кабинет КТ и т.д. опасное место, т.к. там, если больной не заинтубирован, при отсутствии должного внимания может развиться обструкция  ВДП (языком, либо вследствие аспирации). Таким образом, рядом должен находиться обученный персонал со всем необходимым. Когда для проведения исследований требуется дополнительная седация обдумайте возможность интубации трахеи.

 Рентгенография черепа при закрытой черепно-мозговой травме почти не имеет диагностической ценности;

Нормальная рентгенограмма не исключает тяжелого повреждения. При переломах свода черепа, даже не сопровождающихся потерей сознания, риск внутричерепной гематомы возрастает в 400 раз, а трепанацию черепа приходится проводить в 20 раз чаще. Напротив, при открытой черепно-мозговой травме рентгенография позволяет обнаружить инородные тела и уточнить траекторию их движения.

     Рентгенография шейного отдела позвоночника необходима для выявления сочетанных     повреждений позвоночника.

При необходимости проводят рентгенографию грудной клетки, брюшной полости, таза, конечностей.

 КТ и МРТ
1) КТ и МРТ головы — метод выбора в диагностике черепно-мозговой травмы и для определения показаний к операции. Для визуализации костей черепа используют окно для костной ткани. В/в контрастирование обычно не требуется. Кроме того с помощью КТ и  МРТ можно выявить практически любое поражение головного мозга: отек, инфаркт, гидроцефалию, субарахноидальное кровоизлияние, гематому, опухоль, абсцесс. КТ проводят безотлагательно. Метод может оказаться неинформативным в течение первых суток после ишемического инсульта 

2) КГ и МРТ живота показана при повреждениях органов брюшной полости и забрюшинного пространства. 

 Ангиография. Экстренная церебральная ангиография показана при подозрении на травматическое расслоение или, образование ложной аневризмы, разрыв артериовенозной мальформации. В отсутствие компьютерного томографа ангиографию используют для диагностики объёмных образований головного мозга.   

 Магнитно-резонансные исследования. МРТ головного мозга в острой стадии черепно-мозговой травмы практически не применяют. Однако магнитно-резонансная ангиография успешно конкурирует с обычной ангиографией в диагностике повреждений сосудов шеи и головы. МРТ спинного мозга — метод выбора в диагностике спинномозговой травмы.

 Люмбальная пункция. 

 Экстренное показание для пункции - подозрение на менингит или субарахноидальное кровоизлияние в отсутствие неврологической симптоматики. Если анализ СМЖ (бактериоскопия мазка, окрашенного по Грамму, определение клеточного состава) подтверждает диагноз менингит немедленно начинают антибиотикотерапию. При проведении люмбальной пункции желательно измерять давление СМЖ. Чем тоньше игла и менее травматична пункция, тем меньше потеря ликвора в эпидуральное пространство после пункции. Ликворея может продолжаться многие часы после пункции. При высоком ВЧД и объемных образованиях в черепе данное осложнение может провоцировать дислокационный синдром с вклинением

Кроме перечисленного при отсутствии КТ можно использовать М-эхо, проводить исследование глазного дна, по показаниям ЭЭГ (судорожная активность.) 

 Инсульт



Цереброваскулярные заболевания - 3-й "убийца " после ИБС и опухолей в современном обществе. При поступлении больного в стационар с предварительным диагнозом ОНМК возникают три вопроса.1-.инсульт ли это? (дифдиагностика, чаще других причин при  "ложных ОНМК" является эпилепсия и гипогликемия).2- вариант ОНМК (тромбоз, эмболия, геморрагия, что важно для терапии.)3- анатомия ОНМК (ствол, гемисфера, что важно для прогноза).



Во всем мире, с современных позиций, инсульт рассматривают как ургентную патологию, т.к. при тромботическом инсульте лечение тканевым активатором плазминогена в первые три часа от начала заболевания способно значительно снизить первичное повреждение. Если нет ТАП и врач имеет дело с "инсультом в ходу" (тромбоз прогрессирует), то оправдана полная гепаринотерапия. Но для такого подхода необходимо исключить геморрагический вариант инсульта. Для этого необходимы современные дорогие методы визуализации (КТ и МРТ). Кроме того "к сожалению" к моменту доставки больного в клинику инсульт, как правило, свершился и от его начала прошло много времени. Поэтому мы, как правило, имеем дело только со вторичными повреждениями, и занимаемся профилактикой осложнений. 
Лечение.

Независимо от этиологии инсульта во всех случаях следует оценить оксигенацию и перфузию. Если имеет​ся артериальная гипоксемия, нужен дополнительный кислород, однако нет доказательств того, что он помо​гает пациентам с нормальным насы​щением гемоглобина. При симпто​матических аритмиях, особенно при​водящих к гипотензии, необходимо сразу же предпринять меры по их устранению. Анемию нужно откорректировать до уровня гемоглобина не менее 10 г/дл.
Величина оптимального артери​ального давления у больных с ин​сультом вызывает споры, однако преходящая, от средней до умерен​ной, артериальная гипертония при всех формах инсульта встречается очень часто. Ясно только одно: "нор​мализация" артериального давления пациента с инсультом, страдающего хронической гипертонией, вероятно, приносит больше вреда, чем пользы. Разумно стремиться к нижнему зна​чению среднего артериального дав​ления у взрослых в диапазоне 110— 120 мм рт.ст. Большинству жертв ин​сульта с систолическим давлением ниже 180 мм рт.ст. и диастолическим давлением ниже 105 мм рт.ст. актив​ная гипотензивная терапия, по-видимому, не показана. При уровнях диастолического артериального дав​ления в диапазоне от 105 до 120 мм рт.ст. или систолического давления в пределах от 180 до 230 мм рт.ст. сни​жать эти уровни следует постепенно, в течение нескольких часов. Часто этого можно достичь с помощью пероральной терапии. Постоянное диастолическое давление, превышающее 120 мм рт.ст., или систолическое давление выше 230 мм рт.ст. почти всегда требуют срочной парентеральной терапии. Если необходима фармакотерапия, важно выбирать препараты, не угнетающие ЦНС.

Если имеются явные свидетельства симптоматической внутричерепной гипертензии, должны быть приняты немедленные меры для снижения внутричерепного давления, вклю​чающие оптимальное расположение пациента, купирование судорожного припадка, эндотрахеальную интубацию, гипервентиляцию, мочегонные средства и маннитол. В определен​ных случаях внутричерепного крово​излияния, отмеченных выше, следу​ет рассмотреть возможность хирур​гического удаления гематомы. 

При геморрагических инсультах следует определить статус коагуля​ции, в частности протромбиновое время, активированное частичное тромбопластиновое время и число тромбоцитов. Нужно отметить противосвертывающие и тромболитические средства и применить соответствующие препараты: витамин К и (или) свежезамороженную плазму (если больной получал варфарин), криопреципитат или аминокапроновую кислоту (если применяли тромболитические препараты) и протаминсульфат или никакой медика​ментозной коррекции при интокси​кации гепарином. Гемодилюция, блокада кальциевых каналов, кортикостероиды и срочная каротидная эндартерэктомия, по-ви​димому, не оказывают благоприят​ного воздействия при лечении остро​го инсульта. Значение строгого кон​троля глюкозы спорно. Более давние исследования указывают на связь ги​пергликемии с плохим неврологиче​ским прогнозом, однако очень воз​можно,  что гипергликемия служит только проявлением тяжести повре​ждения мозга, а не его причиной. Поскольку не существует клиниче​ских подтверждений причинно-следственных отношений между ги​пергликемией и повреждением моз​га, активный контроль за уровнем глюкозы рекомендовать не следует. Как правило, любая степень даже временной гипогликемии, вероятно, более вредна, чем стабильная уме​ренная гипергликемия.

 Блокаторы кальциевых каналов, антагонисты М-метил-d-аспартамата (NMDA), антиоксиданты, кортикостероиды являются неэффективных или вредными средствами, которые так часто  используются при  лечении ин​сульта.
ОСЛОЖНЕНИЯ ИНСУЛЬТА.
У больных с инсультом часто встречается тромбоз глубоких вен, формируются пролежни и язва же​лудка. Практически самым боль​шим достижением в обеспечении выживания этих больных следует считать предотвращение смерти от тромбоза глубоких вен и эмболии легких. По одной оценке, при отсут​ствии эффективной профилактики тромбоз глубоких вен развивается более чем у 1/3 больных, поэтому ранняя профилактика с помощью подкожного введения небольших доз гепарина (при низком риске • связанных  с  гепарином  осложнений) или приспособлений для ком​прессии вен может быть весьма эф​фективна. Для предупреждения об​разования стрессорных острых язв желудка целесообразны раннее энтеральное питание, терапия блокатором гистамина, протонной помпы или сукральфатом. Предотвратить повреждения кожи можно, осторожно изменяя положе​ние тела пациента, переворачивая его, обкладывая подушками и ис​пользуя терапевтические кровати. 

Судорожные припадки, нередкое осложнение инсульта, большей ча​стью отмечаются в течение первых 48 ч после начала симптомов, а ино​гда служат признаком развивающе​гося инсульта. Несмотря на их часто​ту, остается спорной профилактиче​ская роль противосудорожных средств. Если подобные средства все же используются, разумно ограни​чить их применение первыми не​сколькими днями после инсульта и назначать больным с обширными инфарктами и тем, для кого судо​рожные припадки особенно опасны (например, при увеличенном внут​ричерепном давлении).
Гидроцефалия — не частое ослож​нение большинства форм инсульта, но далеко не редкое при геморраги​ческом инфаркте хвостатого ядра или заднечерепной ямки. Кровоиз​лияние в хвостатое ядро с определен​ной частотой повреждает желудочко​вую систему, иногда приводя к сни​жению уровня сознания и к гидроце​фалии (по данным КТ-сканирования).
Типичны осложнения со стороны дыхательной системы, включая аспирационный пневмонит и бактери​альную пневмонию. Они ответственны за большинство эпизодов повы​шения температуры после инсульта.
ДЕКОМПЕНСИРОВАННЫЙ КЕТОАЦИДОЗ И КЕТОАЦИДОТИЧЕСКАЯ КОМА

У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ


Несмотря на то, что в настоящее время имеются огромные возможности и успехи в лечении сахарного диабета, клиническое течение этого заболевания в 1 – 6 %  случаев осложняются развитием коматозных  состояний. Эти тяжелые  осложнения  представляют  непосредственную  угрозу  жизни больного и требуют экстренной помощи в условиях реанимационного стационара. К числу таких критических состояний относятся:

     - кетоацидоз и его крайнее состояние  кетоацидотическая  диабетическая кома;

     - гиперосмолярная кома;

     - гиперлактатацидемическая кома

     - гипогликемическая кома  (возникающая  вследствие  передозировки сахароснижающих лекарственных средств, в первую очередь, инсулина).


Развитие диабетического кетоацидоза (КА) характерно как для инсулинзависимого, так и инсулиннезависимого диабета (в условиях интеркуррентных заболеваний и стресса,  приводящих к  декомпенсации  сахарного диабета). Среди обстоятельств, приводящих к декомпенсации сахарного диабета с развитием кетоацидоза и комы, в первую очередь могут быть названы:

     1) Несвоевременно диагносцированный сахарный диабет,  в результате чего значительная часть больных впервые поступают в реанимационное отделение уже в прекоме или коматозном состоянии.

     2) Недостаточное  введение  инсулина  больному  сахарным диабетом (неправильный расчет суточной дозы или неравномерное распределение  ее в течение суток).

     3) Замена одного препарата другим,  к которому  больной  оказался малочувствительным.

     4) Нарушение техники введения инсулина (инъекции в область  липодистрофий или в воспалительный инфильтрат).

     5) Неправильное отношение больного к своему заболеванию  (нарушение диеты,  несистематическое введение инсулина или изменение его дозы самим больным, прекращение инсулинотерапии).

     6) Повышение потребности организма больного в инсулине (острые интеркуррентные заболевания, беременность, хирургические вмешательства, физические и психические травмы).

     Первичным пусковым фактором развития КА является прогрессирующая инсулиновая недостаточность. В отсутствие инсулина блокируется проникновение глюкозы в клетки и выработка энергии, в результате чего клетка испытывает энергетическое голодание. Внутриклеточное снижение глюкозы "включает" механизмы, посредством которых осуществляется компенсаторное повышение ее в крови. Эти процессы стимулируются контринсулярными гормонами (глюкагоном, катехоламинами, глюкокортикоидами). Процесс глюконеогенеза (под  влиянием контринсулярных гормонов) осуществляется двумя путями:

     а) распадом  гликогена  с одновременным подавлением гликогенеза в печени;

     б) активация ферментов,  осуществляющих процессы образования глюкозы из неуглеводов.

     Повышенная продукция глюкозы печени с одной стороны и снижение ее утилизации (в связи с инсулиновой недостаточностью) - с другой,  приводят к развитию высокой гипергликемии. Гипергликемия сопровождается увеличением осмотического давления плазмы крови, дегидратации клеток, глюкозурией (глюкоза  начинает  выделяться  с  мочой  при уровне гликемии 10-11 ммоль/л). Глюкозурия повышает осмотическое давление первичной мочи, что препятствует ее реабсорбции, возникает полиурия, при этом потери жидкости с мочой могут достигать 3-6 л в сутки.

В связи с тем, что при гликогенолизе без инсулина продолжается энергетический дефицит клеток ("голод среди изобилия"),  включаются резервные механизмы образования глюкозы из неуглеводов, основным из которых является миолиз.

     Под влиянием контринсулярных гормонов и активации тканевой липазы (в норме ингибируемой инсулином)  начинается  интенсивный  липолиз.  В крови резко возрастает содержание общих липидов, триглицеридов, холестерина, фосфолипидов, неэстерофицированных жирных кислот. При повышенном их поступлении в печень образуется избыток ацетил-Коа,  бета-гидрооксимасляной и ацетоуксусной кислот, последняя из которых предвращается в  ацетон.  Эти три соединения (бета-оксимасляная,  ацетоускусная кислоты и ацетон) называются кетоновыми телами и формируют  состояние кетоацидоза в организме при остром дефиците инсулина. Необходимо отметить, что неэстерофицированные жирные  кислоты  частично  используются печенью для синтеза триглицеридов, которые вызывают ее жировую инфильтрацию.

     Гиперлипидемия -  не единственный фактор повышения кетогенной активности печени. Другим источником кетогенных субстратов является глюконеогенез путем  усиленного  распада  белка,  стимулированный с одной стороны дефицитом инсулина,  с другой - высокимуровнем контринсулярных гормонов. При этом наблюдается усиленный катаболизм белка с повышением концентрации в крови кетогенных аминокислот (лейцин, изолейцин, валин) при одновременном   понижении  уровня  глюкогенных  аминокислот  (глицин, аланин, глютамин). Катаболизм белка сопровождается повышенным образованием ацетил-КоА,  являющегося  ключевым  субстратом углеводного, жирового и белкового обменов. Дальнейшее сгорание ацетил-КоА происходит в цикле Кребса,  однако возможности последнего в утилизации такого количества ацетил-КоА при инсулинодефицитных  состояниях  оказываются  существенно ограниченными.  В этих условиях печень сохраняет способность путем ряда превращений образовывать из ацетил-КоА кетоновые тела (ацетоуксусная, 7 b 0-оксимасляная  кислоты  и  ацетон),  концентрация которых превышает норму в 10 и более раз.

     Кетоновые тела,  обладая свойствами умеренно сильных кислот, приводят к накоплению в организме водородных  ионов, снижает концентрацию гидрокарбоната Nа.  Развивается  метаболический ацидоз (кетоацидоз) со снижением рН крови до 7,2-7,0 и ниже.

     Параллельно кетоацидозу  при декомпенсации сахарного диабета развивается еще один неблагоприятный патологический  процесс -  нарушение водно-электролитного обмена. Пусковым моментом таких нарушений является гипергликемия, сопровождающаяся повышением осмотического давления в сосудистом русле.  Для сохранения изоосмолярности сред начинается компенсаторное перемещение жидкости из клеток и внеклеточного  пространства в сосудистое русло вместе с основными ионами К 5+ 0 и Na 5+ 0. Одновременно, в связи с тем,  что гипергликемия превысила почечный порог, развивается глюкозурия  и как следствие ее - полиурия.  Этот так называемый осмотический диурез ведет к массивной потере не только воды,  но и основных ионов К и Na. В итоге высокая гипергликемия и глюкозурия приводят вначале к выраженной клеточной дегидратации и потере  ионов калия,  а затем и к общей дегидратации,  то есть к гиповолемии со снижением тканевой и почечной перфузии.  Из-за резкого  сгущения  крови  (повышение кол-ва эритроцитов, Нв, Нt) заметно повышается вязкость крови, существенно нарушаются реологические свойства  крови,  транскапиллярный  обмен, развивается циркуляторная и тканевая гипоксия. Транспортная гипоксия при гипергликемии  может  быть  обусловлена также повышенным  образованием гликозилированного (связанного с глюкозой) Нв,  который утрачивает способность связывать и  отдавать  тканям кислород. Учитывая, что концентрация гликозилированного Нв при гипергликемии с кетоацидозом достигает 30 %  - кислородотранспортная  функция крови может уменьшиться у этих больных на одну треть.

     Нарушение тканевого дыхания усугубляется и ацидозом, который затрудняет диссациацию  оксигемоглобина  и  переход  кислорода из крови в ткани. Тканевая гипоксия, кроме того, ведет к усиленному образованию и накоплению молочно кислоты,  что связано с активацией анаэробного гликолиза и последующим развитием метаболического ацидоза.

     Таким образом,  при  диабетическом кетоацидозе возникают глубокие нарушения углеводного,  липидного, белкового, водно-электролитного обменов, кислотно-щелочного состояния и как результат этих сдвигов - декомпенсированный кетоацидоз.  Накапливаясь в организме,  кетокислоты и субстраты метаболического  ацидоза  таксически  воздействуют на ткани, особенно на клетки ЦНС.  В связи с этим развивающееся кислородное голодание, усиливая  наркотическое  действие  кетокислот,  обуславливает апатию, затемнение сознания,  ступор, а затем и потерю сознания - развивается диабетическая кетоацидотическая кома.

Клиническая картина

      Кетоацидотическая диабетическая кома развивается медленно,  постепенно. От  появления  первых  признаков кетоацидоза до развития комы проходит около двух суток и лишь в случаях острой гнойной  инфекции  и острых нарушений  мозгового  или коронарного кровообращения коматозное состояние может развиться в течение суток.

     С клинической  точки зрения можно выделить 3 последовательно развивающиеся и сменяющие друг друга,  в зависимости от  начала  оказания реанимационной помощи, стадии диабетической комы:

     1) Стадия умеренного кетоацидоза.

     2) Стадия кетоацидотичесой прекомы

     3) Стадия кетоацидотической комы

     В стадии начинающегося умеренного кетоацидоза клиническая картина сопровождается симптоматикой острой и быстро прогрессирующей  декомпенсацией сахарного диабета:  появляется сухость во рту, жажда, учащенное мочеиспускание, полиурия. Уже в этот период отмечаются признаки интоксикации: общая слабость,  сонливость,  быстрая утомляемость,  снижение аппетита, тошнота,  позывы на рвоту.  Обычно больные в сознании,  правильно ориентируются в окружающем.  Кожные покровы больного сухие, определяется выраженная сухость языка,  слизистой губ и полости рта. Уже в этой стадии в выдыхаемом воздухе определяется запах ацетона, и опытные больные,  не раз переживавшие  состояние  декомпенсации,  способны ощущать этот запах сами.  При обследовании может пальпироваться увеличенная и болезненная печень,  частый пульс,  приглушенные тоны сердца, аритмия.

     Лабораторные данные:  гипергликемия до 18-20 ммоль/л; глюкозурия, кетонемия до  5,2 ммоль/л.  Кислотно-щелочное состояние существенно не изменяется, однако уменьшается  содержание  гидрокарбонатов  до  20-19 ммоль/л. Водно-электролитный  баланс  на  этой  стадии характеризуется незначительным повышением калия в плазме крови, а уменьшение клеточного К 5+ 0 подтверждается данными ЭКГ - снижением интервала S-T, двухфазным зубцом Т, который может быть и отрицательным.

Лечение больных

     Лечение больных в стадии умеренного кетоацидоза должно проводиться в условиях эндокринологического отделения.

     Прежде всего  вносятся  коррективы в диету больного:  назначаются легкоусвояемые углеводы,  фруктовые соки. Общее количество углеводов в диете для подавления кетогенеза должно быть не менее 60-70%  суточного рациона (вместо 50%). В состав диеты, наряду с фруктовыми соками, вводятся овсяные отвары,  каши,  кисели. Если больной нарушил режим лечения, то с ним необходимо провести разъяснительную  беседу,  в  которой врач должен убедиться,  что больной осознал,  к каким тяжелым последствиям может привести несоблюдение диеты,  самостоятельное  прекращение введения инсулина, изменение предписанных доз сахароснижающиих средств.

     Коррекция гипергликемии проводится препаратами инсулина короткого действия (актрамид, инсулран, хоморап, хумулин Р) дробными не реже 5-6 раз в сутки внутримышечно или подкожно из расчета суточной дозы не менее 0,7 ед/кг фактической массы под контролем гликемии крови.

     Для устранения ацидоза больному назначается содовое питье (2-3  л в сутки),  щелочные минеральные воды (Боржоми).  Иногда, в случаях дегидратации, приходится вводить в/в изотонический (0,9%)  раствор  хлористого Na под контролем гемоконцентрационных показателей.

     Перечисленных мероприятий обычно достаточно для выведения больного из состояния умеренного кетоацидоза.  Обязательным является устранение причины, вызвавшей кетоацидоз, в первую очередь выявление и тщательное лечение инфекции. Такие меры способствуют предупреждению перехода умеренного кетоацидоза в кетоацидотическую прекому.

     Если больному с умеренным кетоацидозом своевременно не начато лечение, то метаболические расстройства прогрессируют и наступает стадия кетоацидотической прекомы.

     Клинически это проявляется началом расстройства сознания, которое у больных сохранено, но они вялы, заторможены, сонливы, на все вопросы отвечают правильно,  но односложно,  не сразу. Голос монотонный тихий, невнятный. Больные  жалуются  на  резчайшую слабость,  сухость во рту, жажду, тошноту,  частую рвоту (иногда "кофейной гущи"), полное отсутствие аппетита,  головную боль,  снижение остроты зрения, частые позывы на мочеиспускание.

     При осмотре  обращает  на себя внимание глубокое,  шумное дыхание (дыхание Кусмауля) с резким запахом ацетона в выдыхаемом воздухе, лицо с заостренными чертами,  запавшими глазами, на щеках - ярко выраженный диабетический румянец, губы у таких больных сухие, с "заедами" в углах рта, язык сухой и обложен коричневым налетом.

Лабораторные и функциональные исследования:

     В общем  анализе крови - нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево, ускоренное СОЭ,  В биохимическом - гипергликемия достигает величин 2--30 ммоль/л и более,  осмолярность плазмы достигает 320 мосм/л,  существенное расстройство электролитного обмена,  что проявляется  гипонатриемией (ниже 120 ммоль/л),  гипокалиемией (менее 3,5 ммоль/л). Катаболизм белка,  вследствие глюконеогенеза, сопровождается нарастанием мочевины и креатинина крови. Нарушение КЩС проявляется развитием метаболического ацидоза - рН крови колеблется от 7,35 до 7,1.

     В моче - глюкозурия, альбуминурия, цилиндрурия, микрогематурия, в большом количестве кетоновые тела.

     Пульс у таких больных частый, малого наполнения, нередко аритмичный, АД снижено, тоны сердца глухие, аритмичны.

     Очень важно помнить,  что в зависимости от преобладания в клинике кетоацедотической прекомы тех или иных симптомов,  различают следующие ее клинические варианты:

     а) абдоминальный вариант - на первый план выступают тошнота, рвота "кофейной  гущей",  интенсивная боль в животе с напряжением мышц передней брюшной стенки с явлениями перитонизма.  Наряду с  лейкоцитозом, нейтрофилезом и сдвигом формулы влево, подобная картина может имитировать клинику "острого живота", по поводу чего иногда производятся оперативные вмешательства,  что резко ухудшает состояние больных.  Иногда же на фоне кишечной колики,  поноса (иногда с примесью крови) ошибочно выставляется диагноз острого гастроэнтероколита, пищевой токсикоинфекции.


б) сердечно-сосудистый  или  коллаптоидный  вариант:  преобладают симптомы сердечно-сосудистой недостаточности - цианоз,  одышка, тахикардия, экстрасистолия или мерцательная аритмия, снижение АД. Наряду с данными ЭКГ - снижение вольтажа зубцов и интервала S-Т,  перечисленные явления могут  имитировать картину острого инфаркта миокарда или тромбоэмболии мелких ветвей легочной артерии.


в)почечный  вариант  - характеризуется дизурическими явлениями с выраженным мочевым синдромом - гипоизостенурия,  протеинурия,  гематурия, цилиндурия. В связи со снижением клубочковой фильтрацией (подобное течение чаще всего встречается у больных с диабетической  нефропатией) отмечается нерезко выраженная глюкозурия и кетонурия, но зато возможно развитие азотемии, анурии и острой почечной недостаточности.


г)энцефалопатический вариант - клиника напоминает картину острого нарушения мозгового кровообращения  и  обусловлена  недостаточностью кровоснабжения головного  мозга,  гипоксией  с ассиметрией рефлексов и мелкоточечными кровоизлияниями на глазном дне. Такая симптоматика чаще всего доминирует  у лиц пожилого возраста с атеросклерозом сосудов головного мозга и диагноз гиперкетонемической прекомы выставляется  несвоевременно.

     Если в прекоматозном состоянии больному не  оказывается  своевременно помощь, то в течение 1-2 часов развивается кетоацидотическая кома.

     Кома - самая тяжелая степень диабетического кетоацидоза, характеризуется прежде всего полной потерей сознания и  арефлексией.  Дыхание шумное Куссмауля,  с  резким  запахом ацетона в выдыхаемом воздухе и в том помещении, где находится больной. Тургор тканей резко снижен, кожа сухая, холодная на ощупь.

     Пульс учащен, нитевидный, аритмичный. Тоны сердца глухие, АД резко снижено, в далеко зашедших случаях - не определяется.

     В лабораторных данных гликемия обычно превышает 30 ммоль/л, резко увеличено содержание мочевины и креатинина, гиперкетонемия, гипокалиемия, гипонатриемия.  Имеется выраженный метаболический ацидоз,  причем снижение рН ниже 7,0 указывает на плохой прогноз.  В моче – выраженная глюкозурия, кетонурия.

     Лечение больных  в  прекоматозном  состоянии и коме должно проводиться в отделении реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ).

     При поступлении в палату ОРИТ больному проводится пункция и катетеризация магистральной вены,  так как введение всех инфузионных и фармакологических средств  при декомпенсации кровообращения должно проводиться под контролем центрального венозного давления (ЦВД) и почасового диуреза.  Каждые 2 часа необходимо определение гликемии крови,  содержания в моче глюкозы и кетоновых тел,  а также гемоконцентрационных показателей - количества эритроцитов в 1 мм 53 0,  гемоглобина, гематокрита; каждые 4 часа - показатели калия, натрия, хлоридов, мочевины, креатинина, кислотно-щелочного состояния. Проводя регидратацию необходимо определять осмоляльность крови по формуле:

2(К 5+ 0+ Na 5+ 0 ммоль/л) =    мосм/л

     Обычно в норме этот показатель не превышает 300 мосм/л.

     Лечебная программа  ИТ прекоматозного состояния и комы состоит из следующих мероприятий:

     1. Устранение дефицита инсулина и нормализация углеводного обмена;

     2. Интенсивная регидратация организма;

     3. Восстановление электролитного обмена;

     4. Коррекция КЩС;

     5. Нормализация функции сердечно-сосудистой системы;

     6. Устранение факторов, вызвавших кетоацедотическую кому.

     Инсулинотерапия проводится введением препаратов инсулина короткого действия (актрапид,  моно-су-инсулин, хумулин-Р). В настоящее время принята методика  инсулинотерапии,  которая  называется "режимом малых доз". Предпосылкой применения "малых доз" явились исследования,  которыми доказано,  что для подавления липолиза, глюконеогенеза и гликогенолиза достаточна концентрация инсулина в крови 10-20 мкЕД/мл, а максимальный транспорт  глюкозы и К в клетку и подавление кетогенеза достигаются при содержании инсулина в крови 120-200 мкЕД/л.  Следовательно, введение  инсулина  в  дозе 6-10 ЕД в час создает в крови уровень, необходимый для подавления кетогенеза.

     Доза инсулина определяется в зависимости от исходного уровня гликемии (если гликемия выше 30 ммоль/л - инсулинотерапию  следует  начинать с  дозы  14-16  ЕД/ч,  при  гликемии от 20 до 30 ммоль/л - с дозы 12-14 ЕД/час, а при гликемии ниже 20 ммоль/л - с 8-12 ЕД/час). 

     Практически это  делается следующим образом:  во флакон с 400 мл. изотонического раствора NaCI вливают шприцем 40 ЕД простого  инсулина. Для устранения адсорбции инсулина элементами системы, используемой для в/венного введения во флакон следует добавить 10 мл 10%  р-ра альбумина. После  этого  рабочий  раствор  помещают  в  дозатор лекарственных средств "Инфузомат" и устанавливают необходимую скорость вливания помня, что каждые 100 мл влитого раствора содержат 10 ЕД инсулина.  Оптимальной скоростью снижения гликемии считается 3,-6,0 ммоль/час в  зависимости от  исходного уровня.  После достижения уровня гликемии 16,8 ммоль/л, когда начинается диффузия лекарственных веществ в клетку, параллельно с введением инсулина необходимо использовать 5% раствор глюкозы, способствующей угнетению кетогенеза.  Кроме этого раствором глюкозы в  клетку  легче  проникает К 5+ 0,  участвующий в клеточных реакциях

окислительного фосфорилирования. Во избежание гипогликемии, когда уровень глюкозы в крови достиг 11 ммоль/л - внутривенное введение инсулина прекращается и назначают инсулин подкожно по 4-6 единиц каждые  3-4 часа под контролем гликемии. Уровень гликемии поддерживается в пределах 8-10 ммоль/л.

     Подобная методика  инсулинотерапии считается наиболее эффективной и безопасной. Введение инсулина внутривенно в начале лечения обеспечивает его поступление в циркуляцию в условиях дегидратации, а малые дозы предохраняют от резкого снижения уровня гликемии, усугубляющего гипокалиемию и развитие отека мозга.

Регидратация

     При кетоацидотической коме дефицит внутри- и внеклеточной жидкости составляет 10-15%  от массы тела, или около 6-8 л. Если такой дефицит жидкости в организме ликвидируется за 6-8 часов,  то, как правило, у больных развивается острая  левожелудочковая  недостаточность,  отек легких, быстрое  нарастание гипогликемии и отека мозга.  На фоне такой клинической картины больные могут погибнуть. Поэтому надо помнить, что регидратацию следует начинать одновременно с инсулинотерапией, и количество введенного изотонического раствора  в  первый час должно быть не более 1,5 л.,  в течение второго часа - 1 л., в течение 3-го и 4-го часа - по 0,5 л. Инфузионная терапия в  обязательном порядке проводится  под  контролем  почасового диуреза,  который должен быть не менее 40-50  мл/час.  И  только  при  олигурии  (диурез  менее 30 мл/час)  и высоком удельном весе (выше 1030) можно добавить во второй час инфузию 500 мл. жидкости, но при обязательном назначении салуретиков (лазикса).  Таким  образом,  при дефиците жидкости в организме 6-8 литров регидратация растягивается на 12-14 часов пребывания больного в реанимационном отделении.

Если осмоляльность плазмы больного выше 340 мосм./л., то регидратацию больного следует  начинать 0,45% (гипотоническим) раствором хлористого натрия.

     При сохраняющихся  низких показателях гемодинамики (АД),  а также при снижении уровня белка и его фракций во время проведения регидратации, целесообразно  внутривенно  перелить  250-300 мл. 10% раствора альбумина.

     Важным компонентом  лечения кетоацидоза и комы является коррекция электролитных нарушений и,  особенно, дефицита калия. Уменьшение калия при этих  состояниях  составляет  более 300 ммоль.  Гипокалиемия очень опасна, так как, с одной стороны, вызывает нарушение ритма сердца, дефицит энергии, с другой - атонию желудка и кишечника вплоть до паралитического илеуса. необходимо отметить, что при выраженной дегидратации содержание К в сыворотке крови резко бывает сниженным, поэтому о гипокалиемии судят по резкому уменьшению его в клетке (эритроцитах -  нормальный уровень К в них равняется 79-96 ммоль/л).

     Регидратационная терапия и  уменьшение  гликемии  крови  обычно способствует возврату  калия  в клетку и в процессе дальнейшего лечения мы всегда сталкиваемся уже с плазменной гипокалиемией, которую необходимо компенсировать и поддерживать на уровне 4-5 ммоль/л.

     Вот поэтому компенсация К осуществляется при уровне гликемии крови 16,5-16,8 ммоль/л, т.е. когда начинается диффузия в клетку. Но если при поступлении в стационар, уровень К оказывается сниженным (ниже 3,5 ммоль/л) - его компенсация начинается немедленно, наряду с инсулинотерапией и регидратацией.  Скорость  введения  К  определяется  исходным уровнем К сыворотки крови. При содержании его:

     1) ниже 3,0 ммоль/л - начальная доза К,  вводимого  в/в  капельно должна быть 39-40 ммоль/час;

     2) 3,0-4,0 ммоль/л - количество вводимого вначале К  должно  быть до 26 ммоль/час;

     3) 5,0-5,5 ммоль/л - в/в введение К начинают позднее  только  при снижении его в процессе лечения;

     4) при 6,0 ммоль/л и более - вливание  К  не  производится,  т.к. больные с диабетической нефропатией и почечной недостаточностью чрезвычайно чувствительны к гиперкалиемии. Противопоказанием к введению калия является олигоанурия и анурия.

     При подготовке рабочего раствора хлорида К следует помнить, что в 1,0 гр. сухого вещества КCl содержится 13,4 ммоль К.  Вводить  больному в/в следует не выше 2%  раствора (т.е.  в 100 мл 2%  КCl должно содержаться 26,8 ммоль К) с целью профилактики асептических флебитов и резких болей по ходу вен.

     Восстановление КЩС начинается буквально с  первых  минут  лечения прекоматозного состояния и комы благодаря проводимой инсулинотерапии и регидратации. Восстановление объема жидкости запускает физиологические буферные системы,  в частности восстанавливается способность почек реабсорбировать бикарбонаты.  Инсулин подавляет кетогенез  и  тем  самым снижает концентрацию водородных ионов в крови.  Однако в ряде случаев, при снижении рН крови ниже 7,0, встает вопрос о коррекции КЩС введением гидрокарбоната Na.

     Необходимо помнить,  что даже значительно выраженные явления ацидоза на  периферии не сопровождаются выраженным ацидозом в спиномозговой жидкости и ЦНС,  благодаря защитно-приспособительным механизмам  и попытки коррекции  ацидоза плазмы раствором гидрокарбоната Na приводят к быстрому развитию ацидоза ЦНС и резкому ухудшению состояния больного.

     Это парадоксальное  явление объясняется тем,  что введение гидрокарбоната Na сопровождается повышением в плазме крови НСО 43 0,  который с трудом диффундирует  через гематоэнцефалический барьер во внеклеточное пространство головного мозга,  тогда как молекулы СО 42 0  проникают  туда очень легко, повышая содержание Н 42 0СО 43 0 в ликворе. В результате этих явлений происходит быстрое снижение рН спиномозговой и внеклеточной жидкости мозга, угнетение функций ЦНС с связи с развитием отека мозга.

     Учитывая побочные явления  терапии  ацидоза  гидрокарбонатом  Na, разработаны очень  жесткие  критерии его применения при этих состояниях. Необходимо отметить,  что при контроле КЩС необходимо обращать внимание не только на показатели рН, но и на рСО2 , рО2, SрО2 , ВЕ.

     РСО2 - парциальное давление углекислого газа в крови;

     РО2 -  парциальное давление  кислорода в крови;

     SрО2  - насыщение гемоглобина кислородом;

     ВЕ  -  дефицит оснований.

     Только после коррекции гипоксии и гиперкапнии увлажненным  кислородом и  снижением на этом фоне показателя рН ниже 7,0 возможно введение 4%  гидрокарбоната Na из расчета 2,5 мл на 1 кг массы тела в/в капельно, медленно при дополнительном одновременном увеличении К из расчета 0,2 г сухого вещества КСl на 1 кг массы в 1 л жидкости однократно.

     Для коррекции КЩС при коме с успехом применяется трисамин. При в/в введении он снижает концентрацию ионов водорода,  повышает щелочной резерв крови,  устраняя ацидоз,  но в отличие от гидрокарбоната Na не повышает содержания СО2  крови и оказывает  гипогликемический  эффект. Назначают его в/в,  капельно со скоростью 20 капель в минуту 500 мл в течение суток.

     Коррекция сердечно-сосудистых расстройств начинается уже с момента регидратации и восстановления потерь жидкости  в организме. При  стойкой гипотонии рекомендуется введение допмина  в/в капельно в дозе 60,0-80,0 мг на изотоническом растворе NaCl.

     Учитывая выраженную склонность больных в прекоматозном  состоянии и в  коме  к  гиперкоагуляции  и развитию ДВС-синдрома,  рекомендуется в/венное введение 5000 ЕД гепарина через 6 часов под контролем  коагулограммы.

     В ряде случаев устранение этиологических факторов,  вызвавших кетоацидотическую кому, способствует быстрейшему ее купированию. Это антибактериальная терапия при наличии инфекционно-воспалительных заболеваний, лечение гиповолемического шока,  острой левожелудочковой недостаточности; кислородотерапия  и ИВЛ при тяжелой острой дыхательной недостаточности.

     Необходимо отметить,  что прогностически неблагоприятными признаками в течении кетоацидотической комы могут быть:

     - артериальная гипотензия, неподдающаяся коррекции при адекватной регидратации и ИТ расстройств сердечно-сосудистой и дыхательной систем;

     - снижение диуреза до 30 мл/ч и ниже, несмотря на его стимуляцию;

     - нарастающий отек мозга,  несмотря напроводимую дозированную дегидратацию р-ром эуфиллина, фуросемидом.


Вместе с тем следует подчеркнуть,  что за последние 10 лет в  результате внедрения  в  практику методики инсулинотерапии "малыми дозами", адекватной регидратации и коррекции гипокалиемии и КЩС, ограничению показаний  к  в/венной инфузии гидрокарбоната натрия,  интенсивной терапии гемодинамических и дыхательных расстройств,  летальность от кетоацидотической комы уменьшилась более чем в 3 раза.

ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКИЕ СОСТОЯНИЯ И ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКАЯ КОМА

ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

      Определение. Гипогликемия - состояние организма, вызванное резким снижением уровня сахара (глюкозы) крови и  недостаточным  обеспечением глюкозой клеток  ЦНС.  Наиболее  тяжкое  проявление гипогликемического состояния - гипогликемическая кома.

      Этиология. Гипогликемические состояния могут возникать при сахарной диабете вследствие:

     1) передозировки вводимого инсулина или сульфаниламидных гипогликемизирующих таблетированных препаратов;

     2) нарушением  режима питания,  характеризующимся несвоевременным приемом пищи после инъекции инсулина,  либо приемом пищи с недостаточным количеством углеводов;

     3) повышенной чувствительности к инсулину (особенно в  детском  и юношеском возрасте);

     4) понижения инсулин-инактивирующей способности печени  (недостаточность продукции инсулиназы или активация ее ингибиторов);

     5) алкогольной интоксикации;

     6) хронической почечной недостаточности (т.к. при этом увеличивается время циркуляции сахароснижающих препаратов в результате замедления их выведения с мочой);

     7) интенсивной физической нагрузки,  сопровождающейся  повышенной утилизацией глюкозы;

     8) компенсаторного гиперинсулинизма на ранних  стадиях  сахарного диабета;

     9) приема салицилатов,  сульфаниламидных препаратов, адреноблокаторов при  назначении их в комбинации с инсулином или таблетированными противодиабетическими препаратами.

      Патогенез. В основе патогенеза гипогликемии по современным представлениям лежит снижение утилизации глюкозы клетками центральной нервной системы. Известно, что свободная глюкоза является основным энергетическим субстратом для клеток головного мозга.  Недостаточное обеспечение мозга  глюкозой приводит к развитию гипоксии с последующим прогрессирующим нарушением метаболизма углеводов и белков в  клетках  ЦНС. Различные отделы  мозга  поражаются в определенной последовательности, что и обуславливает характерное изменение клинической симптоматики  по мере прогрессирования  гипогликемического состояния.  В первую очередь от гипогликемии страдает кора головного  мозга,  затем  -  подкорковые структуры, мозжечок, а в конечном итоге нарушаются функции продолговатого мозга.  Мозг получает свое питание за счет  углеводов.  Вместе  с тем, в мозге депонируется мало глюкозы.  Мозг получает свое питание за счет углеводов. Вместе с тем, в мозге депонируется мало глюкозы. Энергетические потребности клеток ЦНС очень велики. Ткань мозга потребляет в 30 раз больше кислорода, чем мышечная ткань. Недостаточность глюкозы сопровождается снижением  потребности  кислорода клетками ЦНС даже при достаточном насыщении крови кислородом.  В связи с чем симптомы гипогликемии аналогичны признакам кислородной недостаточности. В патонегезе гипогликемии решающим фактором является способность утилизации  глюкозы, в  связи  с  чем гипогликемические состояния могут наблюдаться при нормальном или даже повышенном содержании глюкозы крови, но при подавлении процессов поступления глюкозы в клетку.  Вследствие энергетического голодания клеток наиболее дифференцированных отделов мозга  (коры и диэнцефальных  структур) возникает раздражительность,  беспокойство, головокружение, сонливость,  апатия,  неадекватная речь и поступки.  В случае поражения  филогенетически более древних отделов мозга (продолговатый мозг,  верхние отделы спинного мозга) развиваются тонические и клонические судороги,  гиперкинезы,  угнетение  сухожильных  и брюшных рефлексов, анизокория, нистагм.

     Гипокликемия является адекватным стимулятором симпато-адреналовой системы, что приводит к повышению  в  крови  содержания  катехоламинов (адреналина и норадреналина). Это проявляется характерной вегетативной симптоматикой - слабостью, потливостью, тремором, тахикардией. В то же время гипогликемия вызывает раздражение гипоталамуса с последующей активацией контринсулярных нейрогормональных систем (кортикотропин-глюкокортикоиды, соматотропин). Повышение активности контринсулярных систем является компенсаторной реакцией организма, направленной на ликвидацию гипогликемии. Значительное место в устранении гипогликемии путем саморегуляции принадлежит гормону поджелудочной железы - глюкагону,  который активизирует распад гликогена, в первую очередь, в печени.

     Длительное углеводное голодание и гипоксия  мозга  сопровождается не только функциональными,  но и морфологическими изменениями,  вплоть до некроза или отека отдельных участков головного мозга. Избыток катехоламинов при  гипогликемии приводит к нарушению тонуса сосудов головного мозга и стазу крови в них. Замедление тока крови ведет к повышенному тромбообразованию   с  последующими  осложнениями.  Высказываются предположения, что одной из причин неврологических расстройств при гипогликемии может  быть  снижение  образования аминокислот и пептидов, необходимых для нормальной деятельности нейронов. Следует помнить, что гипогликемическое состояние  способствует  кетогенезу.  Механизм здесь следующий. При снижении глюкозы крови и  развитии  энергетической  недостаточности повышается секреция катехоламинов и соматотропина, усиливающих липолиз,  что создает условия накопления в крови бетаоксимасляной и ацетонуксусной кислот, основных субстратов кетоза.

     В зависимости от индивидуальной чувствительности ЦНС к недостатку глюкозы и способности утилизировать гипогликемическое состояние возникает при разных уровнях гликемии от 4,0 до 2,0 ммоль/л и ниже.  В ряде случаев гипогликемическое состояние может развиться при быстром снижении гликемии с очень высокого уровня, например, с 20 и более ммоль/л и до нормального и  даже  несколько  повышенного содержания глюкозы в крови (5,0 - 7,0 ммоль/л).

КЛИНИКА. Развитию гипогликемической комы предшествуют следующие клинические стадии гипогликемии: 

      1 стадия.  Патогенетически обусловлена гипоксией клеток высших отделов ЦНС, преимущественно, коры головного мозга. Клинические признаки  весьма  многообразны.  Они  характеризуются возбуждением или  подавленностью,  чувством  беспокойства,  изменением

настроения, головной  болью.  При объективном исследовании можно отметить влажность кожных покровов,  тахикардию. К сожалению, не все больные при  этом испытывают чувство голода,  в связи с чем не расценивают свое состояние как проявление гипогликемической реакции.


II стадия патогенетическую  основу ее составляет поражение субкортикально-диэнцефальной области. Клиническая симптоматика характеризуется неадекватным поведением, манерностью, двигательным  возбуждением,  тремором,  обильной   потливостью, гиперемией лица,  выраженной тахикардией и артериальной гипертензией.


III стадия гипогликемии обусловлена нарушением функциональной активности среднего мозга и  характеризуется  резким  повышением  тонуса мышц, развитием тонико-клонических судорог,  напоминающих эпилептический припадок, появление симптома Бабинского, расширением зрачков. Сохраняется выраженная влажность кожных покровов, тахикардия и повышенное АД.


IV стадия связана с нарушением функций, регулируемых верхними отделами продолговатого мозга (собственно кома). Клиническая симптоматика  гипогликемической  комы  сопровождается отсутствием сознания.  Сухожильные и периостальные рефлексы  повышены. Тонус глазных  яблок  тоже повышен,  зрачки расширены.  Кожные покровы влажные, температура тела нормальная или слегка повышена.  Дыхание обычное, запах ацетона  как правило отсутствует.  Тоны сердца могут быть усилены, пульс учащен, АД повышенное или нормальное.


V стадия  патогенетически  связана  с нарастающим гипергидрозом и вовлечением в процесс регулирующих функций нижней части продолговатого мозга. Клиника отражает прогрессирование коматозного состояния. При этом наблюдается арефлексия,  тонус  мышц снижается,  прекращается обильное потоотделение, может быть нарушение дыхания  центрального  генеза,  АД падает, нарушается ритм сердца. 

     Следует подчеркнуть, что нередко наблюдается и атипичные гипогликемические состояния,  патогенетической основой которых является поражение лимбико-ретикулярной области.  В таких случаях клинические признаки гипогликемии характеризуются тошнотой,  рвотой,  брадикардией,  а нарушения психики проявляются эйфорией.

     Опасным для жизни состоянием,  сопровождающим гипогликемию, является отек мозга. Развитие отека мозга обусловлено несколькими факторами: поздней  диагностикой,  ошибочным введением инсулина или передозировкой гипертонического (40%-ного) р-ра глюкозы.  Клиника отека  мозга характеризуется менингеальными симптомами, рвотой, повышением температуры, нарушением дыхания и ритма сердца.

     Последствия гипогликемических  состояний  можно разделить на ближайшие и отдаленные.  Первые развиваются через несколько  часов  после гипогликемической реакции. К  ним  относятся гемипарезы и гемиплегии, афазия, инфаркт миокарда и нарушения мозгового кровообращения. 

     Отдаленные последствия  развиваются через несколько дней,  недель или месяцев после гипогликемического состояния.  Они проявляются энцефалопатией, прогрессирующей  при повторяющихся гипогликемических реакциях, эпилепсией, паркинсонизмом.

     Особую опасность в плане неблагоприятных последствий имеет гипогликемическое состояние на фоне алкогольного опьянения.

      ДИАГНОСТИКА. Основные дифференциально-диагностические признаки кетоацидотической диабетической комы и гипогликемической комы

	Диагностические признаки
	Кетоацидотическая диабетическая кома
	Гипогликемическая кома

	Характер развития коматозного состояния
	Начало постепенное (в течение нескольких часов или дней)
	Начало внезапное или с непродолжительным периодом так называемых предвестников: слабость и ощущение голода, дрожание конечностей, потливость

	Состояние кожи
	Сухая
	Влажная

	Тонус глазных яблок
	Снижен
	В норме

	Запах ацетона изо рта
	Сильный
	Отсутствует

	Характер дыхания
	Шумное, редкое, судорожно глубокое (дыхание Куссмауля)
	Не изменено

	Артериальное давление
	Понижено
	Не изменено или повышено

	Сухожильные рефлексы
	Снижены
	В норме

	Концентрация глюкозы в крови
	Резко повышена
	Ниже 3,35 ммоль/л (60 мг/100 мл)

	Концентрация кетоновых тел в крови
	Повышена
	В норме

	Наличие ацетона в моче
	Определяется
	Не определяется

	Количество лейкоцитов в крови
	Повышено
	В норме

	Эффект от лечения
	Постепенный, по мере устранения обезвоживания организма, гипергликемии и кетоацидоза
	Быстрый, сразу после введения глюкозы внутривенно или приема сладкого внутрь



Диагностические  критерии  гипогликемии  делятся  на клинические и лабораторные.

     К первой  относятся  перечисленные  выше  симптомы каждой из пяти стадий.

     Лабораторные критерии. Принято считать, что гипогликемическая реакция наблюдается при гликемии от 3,0 м менее ммоль/л.  Однако клиника гипогликемии может  быть  на  цифрах  глюкозы  крови  5,0-7,0  и более ммоль/л в случаях нарушения утилизации глюкозы клетками ЦНС.

     Существенным диагностическим критерием гипогликемического состояния является положительная реакция на в/венное введение глюкозы.

ЛЕЧЕНИЕ. На  догоспитальном этапе.  Для купирования первой стадии гипогликемического состояния достаточно приема пищи,  содержащей углеводы, входящие в обычный рацион питания больного.

     На второй стадии гипогликемии необходимы легкоусвояемые  углеводы (сладкий чай,  фркутовый сироп,  компот с сахаром,  конфеты, варенье). Как правило, быстрый прием пищи, содержащей глюкозу и фруктозу, позволяет предотвратить  прогрессирование  гипогликемическое  состояние  и нормализовать уровень гликемии и состояние больного.  Если нет  специальных показаний, больные не нуждаются в госпитализации.

     Для оказания эффективной неотложной помощи  при  третьей  стадии гипогликемии требуется немедленное в/в введение 40 %  р-ра глюкозы в количестве, необходимом для полного устранения клинических симптомов гипогликемической реакции,  но не превышающем 100,0 мл во избежание развития отека головного мозга.  Больной подлежит госпитализации для предупреждения ранних  последствий гипогликемии и коррекции сахароснижающей терапии.

     Лечение !V  и  V стадий проводится в реанимационном отделении или палате интенсивной терапии. Лечение начинают со струйного в/в введения 80-100 мл  40 %  р-ра  глюкозы,  затем  переходят  на капельную инфузию 200-400 мл 5 %  р-ра глюкозы.  При этом уровень гликемии поддерживают в пределах 6,0-9,0 ммоль/л.  При отсутствии эффекта прибегают к п/к введению 0,5-1 %  р-ра адреналина или в/м или п/к введению 1-2 мл 10 % р-ра глюкагона. После  указанных мероприятий сознание восстанавливается через 15-20 минут.  Следует помнить, что действие вводимых гормонов связано с  мобилизацией  эндогенной глюкозы и гликогена из депо,  главным образом из печени,  поэтому частое использование этих препаратов может способствовать истощению  запасов  гликогена  и последующему ухудшению течения диабета, особенно при сопутствующих поражениях печени.


Как правило, перечисленных мер достаточно для стабилизации гликемии.  Однако, в ряде случаев,  после восстановления гликемии больной не сразу приходит в сознание.  В таких случаях продолжают капельную инфузию 5 %  р-ра глюкозы с 100 мг кокарбоксилазы,  инсулином или препаратами калия  для улучшения транспорта глюкозы в клетку и ее метаболизма. Помогает улучшению утилизации глюкозы в/м введение 3-4 мг 5 % р-ра аскорбиновой кислоты.

     Для профилактики отека головного мозга назначают  в/в  5  мл  25 % р-ра сернокислой  магнезии (вводить медленно) или капельное в/в введение маннитола по 0,5-1 г/к в виде 15 %  или 20 % р-ра (200-250 мг). Больным необходима оксигенотерапия.  

     После выведения из гипогликемической комы рекомендуется  применение средств, улучшающих микроциркуляцию и стимулирующих метаболизм углеводов и белков в клетках.

     При развитии гипогликемических реакций в результате лечения сахароснижающими таблетированными препаратами или пролонгированными  инсулинами следует  помнить о возможности рецидивирования гликемии в течение суток, пока продолжается действие соответствующего препарата.

      ПРОФИЛАКТИКА. Профилактика  гликемических состояний у больных сахарным диабетом складывается из двух компонентов. Первый из них заключается в  назначении адекватной сахароснижающей терапии инсулином (избегая синдрома передозировки) или таблетированными препаратами с  учетом функционального состояния печени и почек.

     Второй компонент профилактики в значительной  степени  обусловлен распределением углеводов  в  пищевом рационе в соответствии с эффектом развертывания сахароснижающих препаратов, а также правильной регламентации физических нагрузок в течение дня.

ГИПЕРОСМОЛЯРНАЯ ГИПЕРГЛИКЕМИЧЕСКАЯ КОМА

      Определение. Острое осложнение сахарного диабета,  патогенетическую основу которого составляют дегидратация,  гипергликемия и гиперосмолярность.

      ЭТИОЛОГИЯ. Развитию гиперосмолярной  комы  способствуют  следующие факторы:

1) длительный прием  мочегонных  препаратов,  иммунодепрессантов, глюкокортикоидов;

2) острые желудочно-кишечные заболевания, сопровождающиеся рвотой и диареей (гастроэнтерит, панкреатит, пищевая интоксикация);

     3) обширные ожоги;

     4) массивные кровотечения;

     5) гемодиализ или перитонеальный диализ;

     6) избыточное употребление углеводов;

     7) введение гипертонических растворов глюкозы.

     Любые другие состояния,  сопровождающиеся потерей жидкости, могут привести к гиперосмолярной коме.

     Гиперосмолярная кома обычно наблюдается у больных инсулинонезависимым типам сахарного диабета на фоне недостаточного лечения  или  при нераспознанном ранее заболевании.


ПАТОГЕНЕЗ.  Пусковыми механизмами в развитии комы являются  дегидратация и гипергликемия. Гипергликемия сначала сопровождается глюкозурией и полиурией,  а также способствует поступлению жидкости из клеток во внеклеточное пространство. Осмотический диурез усиливает дегидратацию. Потеря жидкости происходит не только с осмотическим диурезом,  но и в  результате снижения канальцевой реабилитации,  а также уменьшения секреции антидиуретического гормона.  Усиленный диурез вызывает  внутриклеточную и  межклеточную дегидатацию и уменьшение кровотока в органах, в том числе в почках.  Развивается  дегиратационная  гиповолемия. Дегидратация сопровождается стазом форменных элементов крови,  агрегацией тромбоцитов и эритроцитов, гиперкоагуляцией. В ответ на дегиратационную гиповолемию  увеличивается секреция альдостерона и ионы Na задерживаются в крови.  Из-за снижения почечного кровотока выведение  Na затрудняется. Гипернатриемия  способствует  образованию  мелкоточечных кровоизлияний в головном мозге.  В условиях гиперкалиемии и дегидратации резко возрастает осмолярность крови. Повышение осмолярности сопровождается внутримозговыми и субдуральными кровоизлияниями. Характерной особенностью патогенеза гиперосмолярной является отсутствие кетоацидоза.
 Данная особенность объясняется следующими факторами:

     - наличием эндогенного инсулина;

     - снижением липолиза в связи с дегидратацией;

     - угнетением кетогенеза в связи с гипергликемией.


Итак, патогенез гиперосмолярной комы составляют следующие  компоненты: дегидратация,  гипергликемия, гиперосмолярность, гипернатриемия и гиперкоагуляция.


КЛИНИКА. Клинические  признаки характеризуются нарастающей полиурией, сопровождающейся выраженной полидепсией,  сухостью кожных покровов и слизистых, понижением тургора кожи и подкожной клетчатки. Температура тела повышается.  Дыхание становится поверхностным,  учащенным. АД снижается, наблюдается тахикардия, экстрасистолия. 

     Особого внимания заслуживают неврологические расстройства.  Они в значительной степени  определяют  клиническую  картину гиперосмолярной комы. Отмечаются сопор,  галлюцинации,  появляются патологические рефлексы (Бабинского, Россолимо), вестибулярные расстройства, менингиальные признаки,  эпилептоидные припадки, гемипарезы, параличи. В связи с гиперкоагуляцией возможны тромбозы.  При прогрессировании почечной недостаточности появляются олигурия и азотемия.

     Клинические симптомы  развиваются медленно,  в течение нескольких дней, постепенно приводя к стадии гиповолемического шока.

      ДИАГНОСТИКА. Диагноз  гиперосмолярной комы основывается на характерной клинической симптоматике с инспираторной одышкой, гипертермией, неврологическими расстройствами.

     Критерии лабораторной   диагностики:   гипергликемия    50,0-80,0 ммоль/л и более;  гиперосмолярность 400,0-500 ммоль/л; гипернатриемия более 150 ммоль/л; увеличение содержания мочевины крови. Выражена глюкозурия. Признаки сгущения крови.  В процессе регидратации наблюдается гипокалиемия, что требует контроля за уровнем К  во  время  проведения интенсивной терапии.

      ЛЕЧЕНИЕ. На догоспитальном этапе требуется  экстренная  коррекция гемодинамики, для обеспечения транспортировки больного. Во всех случаях необходима срочная госпитализация в реанимационное отделение. Лечение складывается из следующих компонентов: регидратация, инсулинотерапия, коррекция электролитных расстройств (гипокалиемии и  гипернатриемии), устранение гиперкоагуляции, предупреждение развития отека мозга.

     1. Регидратация. осуществляется капельным в/в введением гипотонического р-ра хлорида натрия (0,45 %) до 3 л в течение первых трех часов. Затем при снижении осмолярности крови ниже 350  ммоль/л  переходят  на введение изотонического р-ра хлорида натрия.  В первые 8 часов лечения количество вводимой жидкости может достигать 5 л,  а в течение суток  - до 10 л.

     2. Инсулинотерапия  гиперосмолярного  сопорозного  и  коматозного состояния должна проводиться введением малых доз инсулина, а именно: 8 ед/ч в/венно капельно в течение первых 3-х часов.  Через 3 часа от начала лечения  тактика  инсулинотерапии определяется уровнем гликемии и соответствует методике инсулинотерапии,  рассмотренной в разделе кетоацидотической комы. В процессе инсулинотерапии уровень гликемии поддерживают в пределах 6-11 ммоль/л.

     3. Коррекция  электролитных  расстройств.  Устранение  дефицита К проводится по представленной в предыдущем разделе схеме лечения кетоацидотической комы. Гипернатриемия устраняется при регидратации гипотоническим раствором.

     4. Лечение гепарином. Для профилактики тромбозов и улучшения микроциркуляции необходимо введение гепарина. В первые 3 часа в сочетании с гипотоническим  р-ром хлорида Na вводится до 6000 ед гепарина.  Повторное введение гепарина контролируется показателями коагулограммы.

     5. Профилактика отека мозга. С целью предупреждения отека мозга и для коррекции метаболизма в клетках ЦНС назначается глутаминовая  кислота в/венно в виде 1 %  р-ра по 30,0-50,0 мл. Обязательным компонентом лечения является оксигенотерапия.

     Профилактика гиперосмолярной  комы складывается из адекватной терапии сахарного диабета с устойчивой компенсацией и предупреждению  дегидратации путем  осторожного  назначения  диуретиков,  своевременного восполнения потери жидкости при заболеваниях и состояниях, сопровождающихся дегидратацией.

ЛАКТАТАЦИДОЗ И ГИПЕРЛАКТАЦИДЕМИЧЕСКАЯ КОМА

      Определение. Острое осложнение сахарного  диабета,  обусловленное накоплением в организме молочной кислоты.

      ЭТИОЛОГИЯ. В качестве факторов,  способствующих развитию лактатациадоза, могут рассматриваться следующие состояния.

     1. Инфекционные и воспалительные заболевания.

     2. Массивные кровотечения.

     3. Острый инфаркт миокарда.

     4. Хронический алкоголизм.

     5. Тяжелые физические травмы.

     6. Хронические заболевания печени.

     7. Недостаточность функции почек.

     Особое место  среди этиологических факторов занимает прием бигуанидов. Следует подчеркнуть,  что при поражениях печени или почек  даже минимальная доза  бигуанидов  может вызвать лактатациадоз в результате кумуляции препарата в организме.

      ПАТОГЕНЕЗ. В основе патогенеза лактатацидоза - гипоксия.  В условиях недостаточности кислорода происходит активация  анаэробного  пути гликолиза, что сопровождается накоплением избытков молочной кислоты. В результате дефицита инсулина снижается активность фермента  пируватдегидрогеназы, который  способствует  переходу пировиноградной кислоты в ацетилкоэнзим-А. Вместо этого происходит  превращение  пировиноградной

кислоты в лактат, что усугубляет состояние лактатацидоза. Одновременно в условиях гипоксии тормозится ресинтез лактата в гликоген.

     Патогенез гиперлактатацидемии  при  лечении  бигуанидами связан с нарушением прохождения пировиноградной кислоты  через  мембраны  митохондрий и ускорением превращения пирувата в лактат. В результате анаэробного гликолиза в тканях образуется много молочной кислоты,  которая поступает в кровь.  Из крови молочная кислота проникает в печень,  там из нее образуется гликоген.  Но образование молочной кислоты превышает возможности ее использования печенью для синтеза гликогена.

      КЛИНИКА. Клинические признаки обусловлены нарушением кислотно-щелочного равновесия. Ведущим синдромом является прогрессирующая сердечно-сосудистая недостаточность.  Она связана не с  дегидратацией,  а  с ацидозом. Развитие комы очень быстрое, однако в качестве предвестников могут быть диспептические расстройства,  боли в мышцах, стенокардические боли. По мере нарастания ацидоза усиливаются боли в животе, имитирующие хирургические заболевания.  Нарастает одышка,  развивается коллапс, присоединяется  дыхание  Куссмауля  (из-за ацетона).  Нарушается сознание (сопор и кома) из-за гипотонии и гипоксии мозга. 

      ДИАГНОСТИКА. Поставить  диагноз  лактатацидотической  комы весьма непросто. Острое начало,  диспептические расстройства,  боли в области сердца, внезапное  развитие недостаточности сердца у больного сахарным диабетом с поражением печени и  почек  может  служить  вспомогательным тестом при постановке диагноза этого опасного для жизни состояния. 

     К лабораторным критериям диагностики следует отнести:

1. Увеличение  содержания  молочной  кислоты  в  крови (более 1,5 ммоль/л).

2. Уменьшение бикарбонатов крови (ниже 2 ммоль/л).

3 Снижение резервной щелочности (ниже 50 %).

3. Умеренная гипергликемия (12-14-16 ммоль/л) или нормогликемия.

4. Отсутствие ацетонурии.

5. Степень глюкозурии зависит от функционального состояния почек.

      ЛЕЧЕНИЕ. Неотложная помощь направлена в первую очередь на  устранение ацидоза и борьбу с гипоксией.

     1. 4%  р-р гидрокарбоната натрия 1,0-1,5 л в сутки. При использовании аппарата для определения показателей КЩС дозы бикарбоната рассчитываются по формуле.

     8,4% р-р  NaHCO 3 (мл) = 0,3 · (-ВЕ) х масса тела (кг) 

ВЕ буферные основания - в ммоль/л с положительным (избыток оснований) или  отрицательным (недостаток) знаком.  (Пример:  ВЕ - 8 ммоль/л вес 70 кг 0,3 · (-8) · 70 = 168 мл - 8,4% р-ра бикарбоната натрия).

     2. Капельное  в/венное введение небольших доз инсулина и 5 %  р-ра глюкозы для стимуляции аэробного гликолиза.  На 500 мл 5 % р-ра глюкозы - 8 ед инсулина.

     3. Переливание крахмалов в количестве 500 мл в сутки.

     4. Оксигенотерапия.

     5.Введение витаминов .

     6. Борьба с сосудистой недостаточностью общепринятыми средствами.

     7. Больной  с  любого вида сахароснижающей терапии переводится на лечение препаратами инсулина короткого действия 6-8 инъекций в  сутки. Суточная доза  определяется  исходя  из  расчета 0,5 ед/кг фактической массы тела.


ПРОФИЛАКТИКА. Профилактика гиперлактаацидемической комы состоит в  предупреждении гипоксии  и индивидуальном подходе в назначении бигуанидов больным сахарным диабетом   
Выход из коматозного состояния под влиянием лечения характеризуется постепенным восстановлением функций ЦНС, обычно в порядке, обратном их угнетению. Вначале появляются корнеальные, затем зрачковые рефлексы, уменьшается степень вегетативных расстройств. Восстановление сознания проходит стадии оглушенности, спутанного сознания, иногда отмечаются бред, галлюцинации. Нередко в период выхода из комы наблюдается резкое двигательное беспокойство с хаотичными дискоординированными движениями на фоне оглушенного состояния; возможны судорожные припадки с последующим сумеречным состоянием.
САМОКОНТРОЛЬ УСВОЕНИЯ ТЕМЫ.

Задачи.

1.Гипоксическая гипоксия развивается при:

А) нарушении проходимости дыхательных путей;

Б) снижении сократительной способности миокарда;

В) уменьшении уровня альвеолярной вентиляции;

Г) уменьшении дыхательной поверхности легких;

Д) снижении содержания кислорода во вдыхаемом воздухе.

2.Какие цели преследует назначение гипотермии в комплексной интенсивной терапии раннего постреанимационного периода:

А) снижается потребление кислорода мозгом;

Б) уменьшается отек мозга;

В) улучшается микроциркуляция;

Г) повышается сердечный выброс.

3.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.

4. 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.

5.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.

6. 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.

7.Как изменится гематокритный показатель сразу после введения маннитола?

А) Увеличится;

Б) Уменьшится;

В) Не изменится.

     8. Какие препараты и факторы увеличивают выживаемость организма после     гипоксемии?

      А) Барбитураты;               В) Гипотермия;

      Б) Эфир;                               Г) Гипертермия.

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

    А) Барбитураты;              В) Дроперидол;

    Б) Седуксен;                      Г) Мышечные релаксанты.

   10. К лабораторным данным, указывающим на необходимость проведения ИВЛ относятся:

     1. парциальное давление углекислого газа в артериальной крови 70   мм рт. ст

     2. парциальное давление кислорода в артериальной крови 100 мм рт.ст

     3. парциальное давление кислорода в артериальной крови 60 мм рт. ст.

     4. парциальное давление углекислого газа в артериальной крови 42 мм рт.    ст.

11. Следующее находят при гипергликемической коме:

             1. Влажный язык

             2. Низкое АД

               3. Сниженные сухожильные рефлексы

             4. Гипервентиляцию

             5. Полиурию.     

12. Глубина комы оценивается по:

            1. Клиническим признакам

            2. Шкале

             3.  Шкале

4.Шкале Глазко.   

ЛИТЕРАТУРА

ОСНОВНАЯ:

1. Под ред. О. А. Долиной. Анестезиология и реаниматология. М.: Медицина, 1998 г.

2. Марини Джои Дж., Уилер Артур П. Медицина критических состояний: Пер. с англ.—М.: Медицина, 2002.-992 с: ил.
ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ:

1. Виленский B.C.: Неотложные состояния в невропатологии. Ленинград, 1986.

2. Морган Дж Клиническая анестезиология. М.:Медицина, 2003 г.

3. Лебедев В.В., Крылов В.В., Шелковский В.Н.: Клиника, диагностика и лечение внутричерепных артериальных аневризм в остром периоде кровоизлияния. М.1996.

 
4. Скоромец А.А., Сорокоумов В.А., Можаев С.В. и соавт. Изменения сердечно-сосудистой    системы    и    мозговые    инсульты.    С.-Петебург.Врач.Ведомости. № 16,45-48, 1997 


5. Bouma GJ, Muizelaar JP: Cerebral blood flow in severe clinical head injury. New Horizons 3: 384-394, 1995. 
Патофизиологические аспекты умирания. Клиническая смерть. Классификация. Диагностика. Принципы и методы сердечно-легочной реанимации на этапах медицинской эвакуации.
I.Тема занятия.

Патофизиологические аспекты умирания. Клиническая смерть. Классификация. Диагностика. Принципы и методы сердечно-легочной реанимации на этапах медицинской эвакуации.

II.ОБЩЕЕ ВРЕМЯ ЗАНЯТИЙ.

Введение. Обоснование важности и актуальности темы – 5 мин.

Оценка исходного уровня знаний (письменный контроль)-15 мин.

Разбор основных вопросов- 115 мин.

Отработка практических навыков в операционной и палатах ИТАР- 115 мин.

Разбор протоколов наблюдения больных, чтение рефератов, решение ситуационных задач.

Заключительный контроль знаний и навыков –30 мин.

Подведение итогов, задание на следующее занятие – 10 мин.

III. МОТИВАЦИОННАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТЕМЫ.

Мечта о возвращении к жизни уминающего или умершего волновала людей  издавна. Выдающийся ученый средних веков итальянец Везалий (1514 – 1564) пытался оживить сердце, описал фибрилляцию желудочков, применял вдувание воздух в легкие через трубку. К тому времени исследование ряда ученых, в частности англичанина Гарвея (1578 – 1657) позволили сформулировать представление о доминирующей роли сердца и системы кровообращения в жизнедеятельности организма. Гарвей впервые применил в эксперименте попытку прямого массажа сердца у голубя. Оживлением при утоплении занимался русский академик Бернулли в 18 веке и профессор Московского университета С. Г. Зыбелин (1735 – 1802). Последний ратовал за применение искусственного дыхания при оживлении. Ефрем Мухин в 1805 году при оживлении также рекомендовал вдувать воздух мехом в легкие. Можно считать, что все эти и ряд других исследователей положили начало изучению смерти как биологического явления и заложили основы борьбы с ней.

Трудно перечислить всех ученых разных стран и народов, принявших участие в этом процессе. В нашей стране особо важны опыты А. А. Кулябко  в 1907 году по оживлению головы рыбы и С. С. Брюхоненко и С. И. Чечулина,  в 1928 году ожививших голову собаки с помощью специального перфузионного аппарата – автожектора – прообраза  современного аппарата искусственного кровообращения. Это доказало, что мозг – наиболее ранимый орган при умирании – можно оживить.

В 1936 году в СССР была создана первая в мире научно-исследовательская лаборатория по оживлению организма, которую возглавил Владимир Александрович Неговский. Работы этой лаборатории по оживлению организма признаны во всем мире приоритетными. Именно в этой лаборатории родилось название науки по оживлению – реаниматология, и некоторые методы оживления, т. е. реанимации (внутриартериальное нагнетание крови, закрытый массаж сердца и дефибрилляция, и аппарат дефибриллятор – один из лучших в мире до последних лет). В СССР реаниматология возникла до анестезиологии на  пересечении интересов многих наук и прежде всего патофизиологии. С 1983 года в СССР открыт институт общей реаниматологии, первым главой которого стал академик В. А. Неговский. Исследование смерти как патофизиологического явления позволило выделить закономерности в изменении функций систем жизнеобеспечения  - ЦНС, дыхания и кровообращения, а сам процесс умирания получил название терминального состояния.

К терминальным состояниям относят все стадии умирания и начальные стадии постреанимационного периода. Этот процесс наряду с особенностями, зависящими от вида патологии, имеет общие закономерности и представляет собой процесс прогрессирующего угнетения жизненных функций организма и распада систем организма.  Характерно, что он не может быть приостановлен собственными силами организма, т. е. компенсаторными механизмами без помощи извне, так как они уже к этому моменту исчерпаны.

 Относительно нечасто человек умирает в реанимационном отделении, в связи с чем основы проведения первичной реанимации обязан знать не только врач любой специальности, но и каждый человек, поскольку часто 5 – 7 минут до приезда «Скорой помощи» определяют дальнейшую участь пострадавшего. Кроме того, сегодня живо обсуждаются деонтологические аспекты констатации смерти мозга, в связи с масштабным развитием трансплантологии, чему в данной теме также будет уделено внимание.

IV. ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ.

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

V.Задачи занятия. 

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН ЗНАТЬ:

Патофизиологические и биохимические основы гипоксии

Патогенез нарушений ритма сердца

Что такое электромеханическая диссоциация

Фармакологическое обоснование последовательности введения препаратов при проведении реанимационных мероприятий

СТУДЕНТ ДОЛЖЕН УМЕТЬ:

Распознавать терминальное состояние.Проводить комплекс реанимационных мероприятий на месте происшествия, а именно:

выполнять искусственную вентиляцию лёгких (рот в рот, рот в нос, маской и мешком Амбу), выполнять непрямой массаж сердца,и нтубировать трахею, выполнять тройной приём Сафара, выполнять приём Геймлиха, 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.

Причины остановки дыхания при заболеваниях внутренних органов.

Причины остановки ССД в клинике внутренних болезней.

Гипоксия. Патофизиологические эффекты. Проявления и последствия.

Электрокардиографическая диагностика нарушений сердечного ритма.

Неотложные состояния в терапии.

Основные принципы лечения неотложных состояний в терапевтической практике.

VIII. Контрольные вопросы по теме занятия.

В чем заключается основная задача неотложной помощи.

Причины остановки дыхания и кровообращения.

Понятия клиническая и биологическая смерть.

Патогенез, клиника и диагностика внезапной останови кровообращения.

Медоды и этапы реанимации.

Медикаментозные средства, пути их введения.

Электроимпульсная (дефибриляция, кардиоверсия и кардиостимуляция) терапия.

Исходы реанимации.

IX. Учебный комплекс.

Патофизиология терминальных состояний.

Общим патофизиологическим звеном в танатогенезе является наличие той или иной формы гипоксии, которая затем становится смешанной с преобладанием циркуляторных нарушений. Течение процесса умирания зависит от того, какая из жизненно важных функций нарушается раньше исходным патологическим процессом – дыхание или кровообращение. При первичном нарушении дыхания гипоксия останавливает сердце и поражает мозг, и наоборот – при первичном нарушении кровообращения вначале останавливается сердце, затем дыхание и поражается мозг.

Причины нарушения дыхания: асфиксии, т. е. нарушения проходимости дыхательных путей, нарушения процесса вентиляции центрального и периферического генеза и заболевания легких.

Причины нарушения кровообращения (остановки сердца): поражения сердца, тяжелая гиповолемия, рефлекторные влияния, электролитные нарушения.

Исходный патологический процесс в организме запускает ряд компенсаторно-приспособительных реакций, направленных на восстановление кровообращения и оксигенации ЦНС в виде учащения и углубления дыхания, усиления кровообращения (рост МОК и АД), централизации кровообращения за счет периферического спазма. Это приводит к временному увеличению кровоснабжения ЦНС, миокарда. Однако при этом развивается гипоксия других органов и тканей (почек, печени, кишечника, мышц и др.). Ацидоз расширяет прекапилляры – развивается децентрализация кровообращения. Длительное напряжение компенсаторных механизмов, особенно дыхательного центра (т. к. на работу дыхательных мышц расходуется до 50 % поступающего в организм кислорода), приводит к истощению энергоресурсов и запасов гликогена в мозге и угнетению дыхательного центра. Начинает прогрессировать гипоксия мозга. Метаболизм переходит на путь анаэробного гликолиза, нарушается выработка АТФ. Это в свою очередь повреждает функцию натрий-калиевого насоса мембран клеток, ведет к задержке в клетке натрия и воды, т. е. отеку мозга и параличу нейронов. Если снабжение кислородом мозга не восстановить, смерть становится неизбежной.

Стадии умирания.

Общая последовательность угасания жизненно важных функций организма при медленном умирании определяется чувствительностью к гипоксии различных отделов ЦНС (вегетативная нервная система обладает относительной резистентностью к гипоксии по сравнению с цереброспинальной системой).

Выделяют следующие этапы умирания: преагония, терминальная пауза, агония, клиническая и биологическая смерть.

Преагональное состояние длится от нескольких минут до суток и характеризуется резким снижением АД, вначале тахикардией и тахипноэ, а затем брадикардией и брадипноэ; прогрессирующим угнетением сознания, снижением электрической активности мозга и стволовых рефлексов в связи с нарастающей гипоксией. Все это соответствует клинике торпидной стадии шока. Особенно типично изменение дыхания в процессе умирания, так как отражает функциональное состояние различных уровней ЦНС при гипоксии, участвующих в его регуляции. Вначале умирания за счет рефлексов с сосудистых рефлекторных зон возбуждается дыхательный центр, и дыхание углубляется и учащается вследствие усиления активности инспираторных мышц и включения вспомогательной мускулатуры (шеи, дна полости рта, языка, плечевого пояса). Но затем под влиянием гипоксии дыхание замедляется, становится поверхностным, появляются различные виды периодического дыхания (Куссмауля, Чейн-Стокса, Биота). В конце преагонии исчезает активность центра выдоха, как более молодого. Преагония заканчивается терминальной паузой в дыхании (первичное аноксическое апноэ), замедлением пульса длительностью в несколько минут, что свидетельствует о выключении всех уровней регуляции дыхания, лежащих выше продолговатого мозга, и повышении тонуса парасимпатической нервной системы, более резистентной к гипоксии.

Прекращение сердечной деятельности начинается с угнетения сократимости  (вначале левого желудочка и в той же последовательности -  предсердий), а затем проводимости и возбудимости, но электрическая активность сердца сохраняется даже спустя 30 – 60 минут после его остановки.

Агония – может длиться от нескольких минут до нескольких часов и характеризуется последней вспышкой жизнедеятельности. Происходит это вследствие угнетения гипоксией вагусного рефлекса и восстановления при этом активности дыхательного центра. Но дыхание при этом редкое, с коротким вдохом и быстрым активным выдохом. В результате иррадиации возбуждения из инспираторного центра на экспираторный, а также на двигательные нейроны скелетных мышц, что делает вдох активным, возникает нарушение реципроктных взаимоотношений между центрами вдоха и выдоха, что ведет к возникновению вдоха и выдоха одновременно, и дыхание становится совсем неэффективным. Сердечная деятельность, освобождаясь от вагусного влияния и активируясь за счет стволовых образований, временно усиливается, но затем еще более падает. Развивается брадикардия, блокады проводящей системы. Временное повышение АД сопровождается кратковременным усилением электрической активности ЦНС и даже восстановлением условнорефлекторной деятельности (иногда сознания) с последующим угнетением, т. е. развитием клинической смерти. Характеризуется этот этап умирания полным отсутствием жизненно важных функций организма (дыхания, кровообращения и центральной нервной деятельности), угнетением обменных процессов, но при этом необратимые изменения в мозгу еще не наступили. Продолжительность клинической смерти определяется способностью мозга переживать обратимо гипоксию и равен 4 – 6 мин. Однако снижение температуры тела до 10 – 8 градусов удлиняет этот срок до 2-х часов. После чего наступает необратимое состояние ЦНС – биологическая смерть, и оживление организма, как целостной системы, уже невозможно. Диагностика клинической смерти базируется на установлении сравнительно простых и достаточно надежных признаков нарушения деятельности жизненно важных органов: 

Отсутствие сознания, расширение зрачков и отсутствие их реакции  на свет (функции ЦНС);

Отсутствие дыхания по экскурсиям грудной клетки (функции дыхания);

Отсутствие кровообращения по пульсу на крупных сосудах и изменению цвета кожных покровов (цианоз, бледность, серость) (функции кровообращения);

Как уже указывалось, различные варианты механического воздействия на сердце с целью восстановления кровообращения изучались давно, и приоритет в этом имеют наши отечественные ученые В. А. Неговский и Н. Л. Гурвич (1939 г.), однако мир узнал о рождении закрытого массажа сердца в 1960 году из статьи американских авторов (Коувентховен и соавт.). Ими была разработана предельно четкая и простая система реанимационных мероприятий, включавшая 3 группы действий:

Восстановление проходимости дыхательных путей;

Вдувание воздуха в рот или нос;

Сжатие грудной клетки.

Для удаления инородных тел из дыхательных путей применяют:

Постуральное положение;

Применение пальца или отсоса;

Прием Геймлиха (1974) – сжатие нижних отделов грудной клетки или толчок кулаком в направлении диафрагмы, что создает среднее внутрилегочное давление до 31 мм. рт. ст., обеспечивающее выталкивающий эффект.

Если в просвете дыхательных путей инородных предметов нет, то для поддержания проходимости дыхательных путей  надо выполнить 3 действия:

Разогнуть голову в позвоночно/затылочном сочленении (эффект. 7 %);

Выдвинуть вперед и вверх нижнюю челюсть (эффект. 63 %);

Поднять подбородок (эффект. 70 %).

Применить воздуховод.

Искусственное дыхание производится изо рта в рот или в нос (у маленьких детей в нос и в рот одновременно) вдувания воздуха, содержащего 16 – 17 % кислорода. Может быть заменено применением простейших ручных респираторов. В зависимости от возраста объем и частота варьируют в пределах физиологических значений. Контроль за эффективностью по экскурсиям грудной клетки.

Закрытый массаж сердца производится путем ритмического надавливания на грудину в средней трети на глубину 2 – 3 см. До 1977 года механизм искусственного кровообращения при этом объясняли сжатием сердца между грудиной и позвоночником. Однако работы Taylor (1977) показали, что при этом достигается только 20 % от объема искусственного выброса. В 1980 году исследования Rudi Koff и соавт. Доказали, что при закрытом массаже сердца кровоток связан не столько со сжатием сердца, но и всех внутригрудных структур. При этом все внутригрудное сосудистое русло, в том числе и камеры сердца, можно рассматривать как ряд последовательно соединенных эластичных емкостей, имеющих клапанную систему, которая при внешнем сжатии емкостей пропускает кровоток только в одном направлении – из полых вен в аорту. Одновременно показано, что при искусственной систоле (сжатие грудной клетки) митральный и аортальный клапаны открыты, а трикуспидальный – закрыт; тогда как при искусственной диастоле открывается трикуспидальный клапан и клапан легочной артерии (Rich S. и соавт. 1981). Таким образом, левая половина сердца является не камерой сжатия, а только проводником крови из легких в аорту.

Регионарный кровоток при реанимации неодинаков. Соотношение органного кровотока во время закрытого массажа в сравнении с естественным кровотоком составляет: для мозга – 90 %, для сердца – 35 %, для надпочечников – 17 %, для почек – 15 %, для поджелудочной железы – 14 %, для селезенки – 3% (Voorhees и соавт., 1980). Таким образом, при закрытом массаже сердца хотя выброс и снижается в 4 раза, однако мозг получает почти столько же крови, как и при естественном кровотоке. Это связано с клапанным механизмом яремной вены, которая передавливается на участке при входе в грудную клетку в момент ее сжатия, вследствие чего растет артериально-яремный градиент, обеспечивающий кровоток в ЦНС. Кроме этого накопление СО2 ведет к расширению сосудов мозга при клинической смерти. Эти новые сведения не требуют существенных изменений стандартной методики реанимации при клинической смерти, хотя и могут быть поправки:

А) фаза компрессии должна быть дольше, а частота – реже;

Б)  ритм ИВЛ и массажа может быть несогласован;

В)  ИВЛ - чаще и большим объемом;

Г) увеличение ОЦК инфузией.

Условно сердечно-легочная реанимация подразделяется на 2 этапа:

Доврачебный (вне стационара).

 Специализированная помощь (в стационаре).

алгоритм действия реанимационных мероприятий: 

Осуществляется по шагам ABC (для облегчения запоминания)

A (airway) - отметить время, позвать помощь; уложить пострадавшего на твердую поверхность; освободить дыхательные пути (очистить рот пальцем, открыть рот; запрокинуть голову, выдвинуть нижнюю челюсть);

B (breathing) – искусственная вентиляция лёгких различными методами (рот в рот, рот в нос, через воздуховод, мешком Амбу через маску, респиратором через маску (применяют в условиях операционной), интубация трахеи + ИВЛ мешком Амбу или респиратором и т.д.

C (circulation) – симуляция кровотока оксигенируемой крови для обеспечения аэробного гликолиза в ЦНС – закрытый массаж сердца

На месте происшествия это должно выглядеть примерно следующим образом:

Сделать 1- 2 –  искусственных вдоха рот в рот или маской респиратора;

Произвести 7 – 14 надавливаний на среднюю часть грудины;

Продолжать реанимацию в соотношении 2 вдох – 30 сжатий;

Контроль за эффективностью реанимации (экскурсии грудной клетки, наличие пульса на сонных артериях, сужение зрачков, изменение цвета кожи).

Далее, в условиях стационара реанимация продолжается по следующим шагам:

D (drugs and fluids) – внутривенное, эндотрахеальное или внутрисердечное введение адреналина (1мл 0,1% раствора каждые 3 – 5 минут), атропина (1мл 0,1% раствора каждые 3 – 5 минут), гидрокарбоната натрия (150 – 300 мл 4% раствора струйно начиная с 20-й минуты реанимационных мероприятий – для профилактики и коррекции лактат-ацидоза), дофамин, добутамин, инфузионная терапия по показаниям

E (ECG) – ЭКГ-контроль и мониторинг восстановления функции сердца

F (fibrillation treatment) – дефибрилляция. Наиболее частой причиной остановки сердечной деятельности являются тяжёлые нарушения ритма, в частности, фибрилляция желудочков. Дефибрилляция проводится при помощи прекардиального удара кулаком по границе средней и нижней третей грудины, либо с помощью электрических дефибрилляторов разрядами нарастающей мощности (200 – 300 – 360 кДж) с перерывами в 2-3 минуты, во время которых продолжается проведение полного комплекса реанимационных мероприятий.

G (gauging) – наблюдение и контроль за состоянием после восстановления эффективной сердечной деятельнояти

Н (human mentation) – восстановление сознания, лечение постреанимационной болезни

I (insufficiency treatment)— коррекция недостаточности функций органов, лечение постреанимационной болезни

Медикаментозная реанимация применяется в течение первых минут от начала, если сердечная деятельность не восстанавливается. Эффективность непрямого массажа доказала практика. Его простота снизила значение открытого (прямого) массажа. Однако статистические данные свидетельствуют о том, что после закрытого массажа из больниц выписывается 13 – 16 %, а после открытого – 28 – 75 % больных.

Прямой массаж сердца обеспечивает выброс вдвое больший, чем закрытый. Тем не менее, необходимость оперативного доступа и возможность инфекционных осложнений сводит эти достоинства на нет.

Показания к прямому массажу: во время внутригрудных операций, при анатомических дефектах, деформации грудной клетки, подозрении на тампонаду сердца, напряженный пневмоторакс, эмболию легочной артерии. Для проведения открытого массажа сердца производят разрез в ΙV межреберье слева, отступив на 2 см от грудины до средней подмышечной линии. Сердце сдавливают пальцами или прижимают к стенке грудной клетки. Перикард вскрывают при наличии выпота.

Реанимация прекращается при появлении признаков биологической смерти.

Реанимация не показана у больных: находящихся в терминальной стадии неизлечимой болезни, при повреждениях ЦНС несовместимых с жизнью, при олигофрении у детей.

При успешной реанимации восстановление функций ЦНС происходит в обратном порядке в сравнении с умиранием, прежде всего начинает функционировать более древняя система ЦНС – центр вдоха за счет возобновления кровообращения в области продолговатого мозга. Рано появившееся дыхание свидетельствует и способствует более стойкому и полному восстановлению остальных функций. Вначале появляются отдельные вдохи агонального типа (судорожного характера), а затем дыхание приобретает нормальный характер. Первым начинает функционировать инспираторный центр, позднее – экспираторный, что совпадает с восстановлением роговичных рефлексов. Позже других отделов ЦНС восстанавливается функция коры. Восстановление сердечной деятельности: вначале – функции автоматизма, возбудимости и проводимости, а затем (позже) – сократимости, что также связано со стойкостью более старых онто-  и филогенетически образований к гипоксии. Если оживление создает достаточную циркуляцию крови и газообмена, то вслед за восстановлением сердечной деятельности происходит постепенное восстановление функции ЦНС. Однако нарушение микроциркуляции, ацидоз и сопутствующий им отек мозга нарушает доставку кислорода, что может быть причиной новых патологических изменений – постреанимационной болезни.

Постреанимационная болезнь – синдром полиорганной недостаточности в раннем постреанимационном периоде, возникающий в связи с формированием глубокой гипоксии, особенно циркуляторного характера, во всех органах и тканях (прежде всего ЦНС, печени, почек, легких, миокарда и кишечника). Во время терминального состояния и реанимационных мероприятий, а также интоксикации продуктами патологического обмена веществ за этот период.

Стадии постреанимационной болезни (периода): 

Первая стадия – период нестабильности функций – в первые 6 – 10 часов оживления. Характеризуется гиповолемией, малым венозным притоком крови к сердцу, централизацией кровообращения, недостаточностью периферического кровотока, ишемией и гипоксией тканей. Компенсаторно активируется внешнее дыхание с развитием гипокапнии на фоне сохранения оксигенации крови. Циркуляторная гипоксия, ацидоз, респираторный алкалоз ведет к трансминерализации клеток, накоплению Na+, отеку клеток, сгущению крови; агрегации и гиперкоагуляции (ДВС-синдрому).

Вторая стадия – относительная стабилизация функций (период мнимого благополучия) характеризуется временным улучшением состояния больного – через 10 – 12 часов лечения. Но при этом сохраняются нарушения микроциркуляции, метаболизма, недостаточность функции органов (ОПН). Оптимизм при этом преждевременен.

Третья стадия – повторного ухудшения состояния, даже если больные потом выздоровели. Начинается с конца 1-х начала 2-х суток лечения. Наиболее характерным является появление артериальной гипоксемии вследствие развития “шокового легкого”, как результат ДВС-синдрома. возможно развитие ОПН (олигоанурия).

ΙV стадия – период  улучшения состояния или прогрессирования осложнений – на 3 – 5 сутки присоединяются воспалительные и гнойные изменения в очагах ишемии и гипоксического повреждения клеток.

Патогенетически обоснованная терапия проводится с учетом особенностей каждой из стадий, что позволяет предупредить или смягчить проявления постреанимационной болезни.

В 1 стадии – основная задача – остановка кровотечения (например оперативное вмешательство), восстановление дефицита ОЦК (трансфузии), поддержание функции внешнего дыхания (кислород, ИВЛ). В целом терапия соответствует как и при декомпенсированном шоке (ликвидация гиповолемии, улучшение реологии крови, борьба с агрегацией, применение ингибиторов протеолиза, лечение ДВС-синдрома в зависимости от стадии). Обязательна катетеризация сосуда. Контроль за эффективностью по АД, ЦВД, диурезу, газовому составу крови и КЩС. Защита мозга от гипоксии (краниоцеребральная гипотермия, антигипоксанты – ГОМК, барбитураты, Цитохром С). 

Во 2 стадии – пролонгированное ИВЛ с О2 на 4 – 6 часов, оксигенотерапия и улучшение перфузии тканей. Продолжение трансфузионной терапии гемодилютантами, спазмолитики (периферические и центральные), антиагреганты (курантил, трентал). Профилактика постгипоксического отека мозга и ОПН (переливание маннитола). Восполнение энергопотерь и гипокалиемии (переливание поляризующей смеси Лабори).

В 3 стадии – кроме вышеуказанного профилактика и лечение “шокового легкого”, т. е. дыхательной недостаточности. Применение гепарина (под контролем гепарина свертываемость уменьшают в 2 раза), фибринолизина. Оксигенотерапия (ИВЛ, СДППД). Применение парентерального питания (200 ккал/кг/с; 0,3 г/кг Л). Антибактериальная терапия. 

В 4 стадии – уменьшается объем трансфузий, перевод на энтеральное питание, лечение воспалительных и нагноительных процессов, а также органных нарушений. Применение антибиотиков, гипериммунных сред. Контроль и коррекция осмолярности плазмы (норма – 270 – 310 мос/мМоль/л). 

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. (среднее артериальное давление вычисляется по следующей формуле: среднее артериальное давление = (систолическое артериальное давление + 2·диастолическое артериальное давление)/ 3), 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 гидробалланс 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 первоначалььторгн76ому 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:                                                                 

                                                                                                                         _______________________________

                                                                                                                         _______________________________

                                                                                                                         _______________________________

1. При остановке применяется сочетание препаратов:

атропин, мезатон, гидрокарбонат натрия

адреналин, атропин, гидрокарбонат натрия, хлорид кальция

строфантин, хлорид кальция, норадреналин

эуффилин, хлорид калия, гидрокарбонат натрия

хлорид кальция, лидокаин, мезатон. 

2. Тяжесть течения послереанимационного периода обусловлена:

продолжительностью периода умирания

длительностью периода смерти

глубиной и длительностью перенесенной гипоксии

характером основного заболевания

возрастом и полом пациента.

3. Показанием к открытому массажу при остановке сердца является:

         1.ожирение

         2. множественные переломы ребер

         3. деформация шейного отдела позвоночника

         4. пневмоторакс


5. гемоторакс

4. При проведении наружного массажа ладони следует располагать на:

верхней трети груди

границе верхней и средней трети грудины

границе средней и нижней трети грудины

уровне мечевидного отростка

уровне середины среднеключичной линии справа.
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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. Мотвационная характеристика темы. 

В настоящее время сепсис продолжает оставатся 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 возбудители 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. Концепция лечения септического шока?
6. Применение экстракорпоральных методов в лечении сепсиса.

7. 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, консенсусная 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 ввиду  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, но не ограничиваются этими. Пациенты при терапии сосудосуживающими или инотропными агентами могут также не быть гипотоническими, 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 противоспалительной 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 репарагивные 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

Микроорганизмы

                                              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 направлены против различных элементовгипервоспалительного каскада, таких как ФНО и ИЛ-1,оказались неэффективными.

Европейские Рекомендации для Управления Тяжелым Сепсисом и Септическим Шоком.

30 марта2004

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 прежде, чем начата терапия 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 узко - спектрального 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:

1. Центральное венозное давление (ЦВД, CVP) 8-12 mmHg

1. Среднее артериальное давление (САД, МАР) > 65 mmHg

1. Диурез ≥ 0.5 мл / кг час-1

Управление очагом 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, вазопрессор, типа norepinephrine и inotrope, 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) рекомендуется 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 30-60мин 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 (не-отвечающие 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, ежедневно не должны использоваться при тяжелом сепсисе, или септическом шоке с целью их лечения. При отсутствии шока, кортикостероиды не должны использоваться для лечения сепсиса. 

Рекомбинантный активировнный 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 перевешали 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 молочнокислого 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 эритропоетина, 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 подавленным в результате терапии стероидами, нейтропении, политравмы иммунитетом, 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 этих 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

Эмпирическая предусматривает  введение антибиотиков при явных признаках инфекции еще до идентификации возбудителя. Она 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

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 так же 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 выраженной 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 (рекомбинатный 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. Это направление в настоящее время 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 нормализовывается 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 слабо очищенных 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  уже имеющуюся при сепсисе иммуносупресию. 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 в  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. на лицо 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 крои 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 опубликовано 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 г 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.

VIII. 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. Эмперическая 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 – аминоглюкозиды – фторхинолоны – цефалоспорины;

2. Цефалоспорины – тиенам – фторхинолоны;


3. Аминоглюкозиды – цефалоспорины – имипенемы – фторхинолоны;


4. Тиенам – цефалоспорины – фторхинолоны – аминоглюкозиды

17. Иммуннокоррекция при сепсисе


1. Нет необходимости;


2. Предпочтительна заместительная терапия иммунноглобулинами;


3. Цитокинотерапия ронколейкином (L1-2);


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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