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ВВЕДЕНИЕ


Каждый орган и система организма человека имеет определенный запас прочности. Это по​зволяет поддерживать постоянство внутренней среды при действии сильных раздражителей. К ним относят возбудителей инфекционных заболеваний.


При тяжелом течении инфекционного заболевания может возникнуть «полом» системы го​меостаза – острая недостаточность жизненно важных органов и систем. Такое состояние называют критическое, или неотложное. По данным Соринсона С.Н., неотложное состояние развивается у 4% инфекционных больных. Неотложное состояние опасно для жизни и требует 

неотложного вмешательства, пристального внимания и интенсивной терапии. 


Незамедлительная помощь при критическом состоянии рассматривается, как вершина врачебного мастерства, а ее пиком является умение распознать и прогнозировать раз​витие неотложного состояния.


В клинике инфекционных болезней чаще встречаются следующие синдромы неотложных состояний:

1. Шок.

2. Острая дыхательная недостаточность.

3. Кома.

4. Отек-набухание головного мозга.

5. Острая печеночная недостаточность.

6. Острая почечная недостаточность.

ШОК


Шок представляет собой остро развивающуюся общую рефлекторную патологическую ре​акцию организма в ответ на действие чрезвычайных экстремальных раздражителей, характеризующуюся угнетением всех функций организма, имеющий в своей основе глубокий пара​биотический процесс в нервной системе.


В клинике инфекционных болезней встречаются 3 вида шока:

1. Инфекционно-токсический;

2. Анафилактический;

3. Дегитратационный.

Суть шока заключается в несоответствии между объемом циркулирующей крови и емкостью сосу​дистого русла, что ведет к нарушению кровоснабжения на уровне микроциркуляции и уменьшения перфузии тканей. В зависимости от патогенеза выделяют циркуляторный шок (увеличение внутри​сосудистой емкости) и гиповолемический (уменьшение объема циркулирующей крови).


Инфекционно-токсический (ИТШ) представляет собой клинико-патогенетический синдром острой недостаточности кровообращения (острой циркуляторной недостаточности), в основе кото​рого лежат нейрорегуляторные, гемодинамические, и метаболические нарушения, возникающие под действием эндо - и экзотоксинов возбудителей инфекционных заболеваний. ИТШ является ослож​нением различных инфекций, грозным проявлением бактериемии.


ИТШ представляет собой циркуляторный шок.


В настоящее время его рассматривают как генерализованное воспаление в ответ на повреж​дение токсинами органов и тканей. В основе патогенетических механизмов ИТШ лежит действие цитокинов, обусловленное влиянием липополисахарида микроорганизмов. Выброс интрелейкинов существенно определяет развитие интоксикации и воспаления. Важное значение придают таким ме​диаторам, как фактор некроза опухолей, интерлейкину 8, простагландинам, катехоламинам. Мас​сивный выброс фактора некроза опухолей отмечен в первые часы заболевания, затем он фиксиру​ется на специфических рецепторах, вызывая повреждение тканей. Выброс и фиксация интерлейкина 8с тканями приводит к хемотаксису нейтрофилов и “дефензиновому взрыву”, что ведет к массив​ному повреждению тканей дефензинами и обусловливает развитие полиорганной недостаточно​стью. Простагландины и катехоламины воздействуют на миокард, вызывая его депрессию, тром​бо​циты, повышая их агрегацию, и сосудистую стенку, вызывая вазодилятацию на уровне микро​цир​куляторного русла, что увеличивает емкость сосудистого русла, в котором происходит депони​рова​ние крови, и нарушая проницаемость сосудов.


Имеется зависимость механизмов развития шока от вида возбудителя.  


Грамотрицательные микроорганизмы, на долю которых приходится 70% случаев ИТШ, со​держат в клеточной стенке липополисахариды, представляющие собой эндотоксин. Последний, по​падая в макроорганизм, вызывает повреждение мембран клеток (мембранный яд), активизирует надпочечники, непосредственно стимулирует симпатическую нервную систему. Это приводит к вы​делению большого количества катехоламинов. Адреналовая стимуляция  в начальной фазе шока проявляется возникновением легкого возбуждения больного на фоне клинических признаков инток​сикации и спазму мелких сосудов, что делает кожу цианотичной и холодной. Поэтому грамотрицательный шок называют холодным.


Грамположительные микроорганизмы (30% ИТШ) не вызывают адреналовую стимуляцию. Клиническим отличием ранней стадии грамположительного шока является отсутствие первоначального сужения сосудов, теплые сухие кожные покровы; с самого начала преобладают явления гипотонии (теплый шок).


Малый объем циркулирующей крови (ОЦК), связанный с ее депонированием, вызывает компенсаторные прессорные реакции, направленные на поддержание АД и восполнение ОЦК. Они реализуются путем выброса катехоламинов, которые вызывают спазм сфинктеров сосудов микро​циркуляторного русла и открытие артериовенозных шунтов. В результате этого повышается пери​ферическое сосудистое сопротивление и восполняется ОЦК. Это способствует сохранению мини​мального уровня АД. Начинается    «централизация кровообращения».


ПРИ прогрессировании шока спазм прекапилляров и шунтирование крови ведет к гипоксии клеток, которые переходят на анаэробный путь метаболизма глюкозы, что ведет к избыточному накоплению молочной кислоты и ацидозу. В условиях низкого рН нарушается функционирование клеток, и спазм прекапилляров сменяется их парезом. Это влечет за собой застой крови в венуляр​ном отделе микроциркуляторного русла. С этого момента появляются клинические признаки острой циркуляторной недостаточности. Снижается величина венозного возврата крови
, падает систоли​ческий объем, что характеризует синдром малого выброса. Это включает дополнительные компен​саторные механизмы: тахикардию и повышение реабсорбции первичного фильтрата в почечных канальцах, способствующие восполнению ОЦК. При уменьшении венозного возврата на 25-30% наступает декомпенсация со снижением АД и нарушением перфузии органов. Реализуется меха​низм «централизации кровообращения», направленный на кровоснабжение мозга, сердца и легких.


«Централизация кровообращения» осуществляется за счет нейрогуморальных сдви​гов, в частности дополнительного выброса катехоламинов. Это обеспечивает повышение перифери​ческого сопротивления и поддержание АД в зоне сохраняющейся циркуляции крови. Однако эта компенсация достигается дорогой ценой, так как  прекращается перфузия ишимизированных орга​нов, прежде всего почек. Это приводит к накоплению недоокисленных метаболитов, прогрессированию гипоксии и ацидоза, и в связи с преимущественным раскрытием прекапилляров в условиях кислого рН способствует дальнейшему депонированию крови в микро​циркуляторном русле. Нарастающий в этих условиях ацидоз частично компенсируется гипервентиляцией и выделе​нием углекислого газа. Однако при этом легко возникает смещение рН  в противоположную сто​рону. Развиваются биполярные изменения КОС: дыхательный алкалоз в системе малого круга при сохранении метаболического ацидоза в большом.


Дальнейшее прогрессирование ЦШ характеризуется присоединением синдрома диссемини​рованного внутрисосудистого свертывания крови (ДВС), что и определяет переход в декомпенсированную фазу.


Развивающийся в результате ишемии метаболический ацидоз вызывает повышение прони​цаемости клеточных мембран. Нарушение функционирования мембран эндотелиоцитов способст​вует выходу жидкой части крови из сосудистого русла в межклеточную ткань, а затем в клетки. Это ведет к развитию гипергидратации внеклеточного и клеточного секторов внутренних органов в тер​минальную фазу.

КЛИНИКА
Ранняя фаза шока, соответствующая массивному воздействию на организм микробных токсинов, сопровождается признаками крайне тяжелого инфекционного процесса, свойственного нозологической форме инфекционного заболевания. Резко выражен интоксикационный синдром: высокая лихорадка, миалгии, боль в животе, головная боль, беспокойство или подавленность. Клинические проявления сосудистой недостаточности, в том числе артериальная гипотензия, могут отсутствовать. Кожа обычной окраски, теплая, сухая. В некоторых случаях кожные покровы блед​ные («белая гипотермия»). Характерны тахикардия при удовлетворительном или  несколько сниженном наполнении пульса, одышка. Максимальное АД может оставаться еще в пределах нормы, чаще незначительно снижено, минимальное – несколько повышено. Индекс Аллговера (шоковый индекс) – отношение частоты сердечных сокращений к систолическому АД – увеличивается до 0,9 –1,0 (в норме не более 0,6). Появляется характерный и постоянный признак – снижение диуреза (менее 25 мл/ч или 0,35 мл/кг в час для взрослого человека). Начальная стадия шока обычно протекает незамеченной на фоне тяжелого течения заболевания.


Фаза выраженного шока проявляется гемодинамическими и метаболическими нарушениями. Лихорадка сменяется снижением температуры тела, нередко до субнормальных цифр. Больной начинает входить в состояние сопора. Кожа становиться бледной, влажной, холод​ной. Появляется и нарастает акроцианоз, отмечается повышенная потливость. Пульс частый (120 –140 уд/мин), слабого наполнения, иногда аритмичный. Появляются относительные признаки умень​шения венозного возврата в виде запустевания периферических вен. Критически падает АД (макси​мальное ниже 90 мм рт. ст.). Тоны сердца глухие, на ЭКГ – признаки диффузной ишемии миокарда. Нарастает шоковый индекс – 1,5 и более. Усиливается одышка (более 30 в мин.), сопровождаю​щаяся чувством нехватки воздуха. В легких могут появиться рассеянные влажные хрипы. Со сто​роны желудочного-кишечного тракта может иметь место диарея, кишечная непрохо​димость, крово​течение, желтуха. Олигурия переходит в анурию (диурез – менее 15 мл/ч). Появляются признаки острой почечной недостаточности.


Поздняя фаза шока. Больные находятся в коме холод. Кожа холодная, землистого оттенка. Тотальный цианоз. Температура падает ниже 36 (С. Четко определяется симптом ”белого пятна ” (сохраняется более 2 сек.). Пульс нитевидный, определяется с трудом. АД ниже 50 мм рт. ст. Выра​жена одышка, аритмия дыхания. Диурез отсутствует. Наблюдаются повторные кровотечения. 


Клиническими признаками, в совокупности свидетельствующими о наличии у больных ИТШ на фоне менингококцемии, являются снижение АД на 30% (или на 50 мм рт. ст. по сравнению с исходными показателями у гипертоников), отсутствие или значительное ослабление периферического пульса, расстройства микроциркуляции, олигурия

Лабораторными критериями тяжести ИТШ являются лейкоцитоз (не ниже 10000/мкл), тромбоцитопения (ниже 100000/мкл), уровень фибриногена ниже 1,5 г/л, а также декомпенсирован​ный ацидоз. 

ЛЕЧЕНИЕ

Этиотропная терапия при шоке должна начинаться как можно раньше. Выбор препарата (антибиотик, иммуноглобулин, сыворотка) базируется на предполагаемом этиологическом диаг​нозе. Этиотропное лечение позволяет уменьшить поступление токсинов или нейтрализовать их.

Вторым направлением терапии шока является уменьшение действия токсина и выведение его из организма – дезинтоксикация. Используется принцип управляемой гемодилюции – способ трансфузионной терапии, предусматривающей дозированное разбавление крови плазмозамещаю​щими жидкостями. В первой фазе гемодилюции, исходя из имеющегося дефицита жидкости и элек​тролитов, осуществляется восстановление ОЦК. Это приводит к улучшению текучести крови, улучшению микроциркуляции и интенсивности кровообращения. Для этой цели используют 5 – 10% растворы глюкозы и солевые растворы. Оптимальный объем вводимой жидкости рассчитывается по формуле:

V═65m, где

V – объем вводимой жидкости, мл; m – масса тела больного, кг. Степень разбавления крови контро​лируется по гематокриту, оптимальным уровнем которого следует считать 30 – 35%. Во второй фазе гемодилюции осуществляется перераспределение жидкостей между секторами жидкостных сред организма, дезинтоксикационный эффект и выведение метаболических шлаков с мочой. Адекватное мочеотделение (1мл/мин) достигается самостоятельно или применением диуретиков (лазикс, маннитол). Минимальным объемом мочи, достаточным для выведения шлаков, считается 750 мл/сут при относительной плотности 1,020.


Третьим направлением терапии шока является восстановление гемодинамики. С этой целью используются препараты гемодинамического действия: реополиглюкин, полиглюкин, неорондекс, плазма, альбумин. Самым оптимальным и физиологичным препаратом является альбумин, который вводится в дозе 10 мл/кг со скоростью 1 мл/(кг·мин). Коллоидные препараты необходимо вводить под контролем центрального венозного давления (ЦВД), АД и клинических симптомов (исчезновение цианоза, бледности кожи, потепление конечностей, появление диуреза). После введения 200 мл альбумина необходимо измерить ЦВД. Если оно увеличилось на 5 мм вод. ст. и бо​лее, то это свидетельствует о присоединении сердечной недостаточности и требует снижения скорости введения препарата или его отмены, а также назначения сердечных гликозидов (строфан​тин). Ориентировочное время введения коллоидов составляет 40 –60 мин.


Четвертое направление лечения – это использование глюкокортикоидов. Их главным фар​макологическим эффектом является стабилизация клеточных и субклеточных мембран, что позво​ляет удлинить жизнь клеток в экстремальном состоянии. Для этого используют преднизолон, дексаметазон и гидрокортизон. В ранней фазе шока суточная доза суточная доза преднизолона составляет 5 мг/кг. Половину этой дозы вводят внутривенно со стартовым коллоидным раствором. Оставшуюся часть – в течение суток с интервалом 6 часов. При отсутствии острой надпочечниковой недостаточности длительность гормонотерапии определяется временем восстановления и стабили​зации гемодинамики. В фазе выраженного шока доза гормонов до 10 мг/кг. При превыше​нии дозы в 400 мг по преднизолону, его на половину заменяют гидрокортизоном в эквивалентной дозе. В позд​нюю фазу шока доза преднизолона составляет 30 – 50 мг/кг.


Пятое направление терапии – подавление активности ферментов, входящих в состав калликреин-кининовой системы, активизирующейся при генерализованном воспалении и запус​кающую ДВС-синдром. Для этого используют ингибиторы протеолитических ферментов: контри​кал – 500 тыс. АТЕ/сут в 2 – 3 приема, трасилол – 1 млн. АТЕ/сут, гордокс – 10 млн. АТЕ. 


Шестое направление – коррекция водно-электролитного баланса. Ее желательно осуществ​лять под контролем лабораторных данных. Необходимо помнить, что потребность в жидкости взрослого человека составляет 1,5 - 2 л в сутки. Поэтому больные, находящиеся в бессознательном состоянии, должны получать объем жидкости, рассчитанный для гемодилюции + 500 – 1000 мл. Коррекция ацидоза осуществляется 4% раствором гидрокарбоната натрия в дозе: 


V = m · ВЕ / 2, где

V – доза гидрокарбоната натрия, мл; m – масса тела больного, кг; ВЕ – показатель дефицита основа​ний. Коррекция может также осуществляться трисамином в дозе:


V = m · ВЕ.


Коррекция калия проводится при обильном диурезе, когда возникает опасность гипокалие​мии. Используют 1% раствор KCl, вводимый на глюкозе. Объем рассчитывают по формуле: 


V = m · 1.44 · (5 – X ), где

V – искомый объем  раствора KCl, мл; m – масса тела больного, кг; Х – концентрация К+ в плазме крови больного, ммоль/л.


Седьмым направлением терапии шока является борьба с ДВС-синдромом. Ввиду того, что скрытая или явная коагулопатия всегда является компонентом шока, признается целесообразным применение малых доз гепарина (до 20 – 30 тыс.ЕД в сутки) под контролем свертываемости крови по Ли – Уайту. В случаях, когда время свертываемости < 2 мин первая доза гепарина может состав​лять 10 – 15 тыс.ЕД. В ранней фазе шока потребность в использовании гепарина не превышает 1 су​ток. В фазе выраженного шока и поздней фазе гепарин вводится внутривенно капельно по 5 тыс. ЕД 4 раза в сутки 2 – 4 дня. Основным критерием отмены препарата является исчезновение клиниче​ских признаков нарушения микроциркуляции. Вторым препаратом для коррекции коагулопатии потребления является свежезамороженная плазма, содержащая антитромбин ІІІ. Ее доза составляет 10 мл/кг. При развитии геморрагического синдрома дозу плазмы увеличивают до 30 мл/кг/сут.


Для борьбы с гипоксией, кроме ингаляции  О2, используют кокарбоксилазу в дозе 3 мл/сут и цитохром С – 3 – 5 мл/сут.


Симпатомиметки (допамин) используют при отсутствии эффекта от проводимой терапии. Его применяют внутривенно капельно, начиная с 5 мкг/кг·мин, и постепенно увеличивают дозу до 25 мкг/кг·мин до получения эффекта – увеличения АД до 60/90 мм рт. ст. Следует отметить, что после прекращения инфузии допамин исчезают из крови через 5 минут. 


Таким образом, в ранней фазе шока необходимо назначить больному:

1) этиотропное лечение;

2) дезинтоксикационную терапию – метод управляемой гемодилюции и препараты дезинтоксикационного действия (гемодез);

3) глюкокортикоиды;

4) гепарин.

В фазе выраженного шока:

1) этиотропное лечение;

2) дезинтоксикацию;

3) свежезамороженную плазму с гепарином;

4) глюкокортикоиды;

5) борьба с гипоксией;

6) коррекция КОС и электролитов.

В позднюю фазу:

1) восстановление проходимости дыхательных путей и искусственная вентиляция легких;

2) ощелачивание крови (натрия гидрокарбонат 4% - 5 мл/кг)

3) восстановление гемодинамики;

4) глюкокортикоиды;

5) свежезамороженную плазму с гепарином.

При достижении эффекта использовать план борьбы с выраженным шоком.


Следует отметить, что чем раньше начато лечение, тем лучше прогноз.


Следует помнить, что больные в шоке являются нетранспортабельными и выведение из шока должно проводиться на любом этапе оказания медицинской помощи.


На догоспитальном этапе больной требует назначения этиотропной терапии, глюкокортикоидов и, по возможности, инфузионной терапии.

ДЕГИДРАТАЦИОННЫЙ ШОК


К развитию дегидратационного (гиповолемического) шока могут вести как инфекционные агенты (бактерии, вирусы, простейшие, гельминты), так и неинфекционные факторы (отравление грибами, алкоголем, кислотами).


Классическая картина гиповолемического шока развивается при холерном алгиде.


В отличие от инфекционно-токсического шока, при котором первоначально объем циркулирующей крови сокращается ввиду повышения сосудистой вместимости (относительная гиповолемия), при холере наблюдается абсолютная гиповолемия, обусловленная секреторной диа​реей. Возникновение последней происходит под действием 2 групп факторов.

1. Непосредственное действие энтеротоксинов:

1.1. Классический холерный токсин.

1.2. Zonula occludens – токсин (ZОТ).

1.3. Дополнительный холерный токсин.

2. Эндогенные индукторы диареи:

2.1. Серотонин.

2.2. Вазоактивный интестинальный пептид.

2.3. Простагландины.

2.4. Ig – зависимая реакция гиперчувствительности немедленного типа (ГНТ).

Классический холерный токсин активирует аденилатциклазу, обусловливающую цАМФ зависимое фосфорилирование белков, в частности транспортеров ионов, что увеличивает транс​порт хлоридов и натрия в просвет кишки, за которыми выходит вода.


Zonula occludens – токсин повышает проницаемость слизистой оболочки тонкой кишки за счет изменения структуры плотных межклеточных контактов.


Дополнительный холерный токсин встраивается в апикальную мембрану энтероцита и начинает выполнять транспортные функции – перенос ионов хлора, а за ними воды в просвет кишки.


Классический холерный токсин взаимодействует с энтерохромаффинными клетками и вызывает прямую и непрямую (через энтеральные нейроны) секрецию серотонина. Последний связывается с серотониновыми рецепторами нейронов интрамуральной нервной дуги, которая кон​тролирует водно-электролитную интестинальную секрецию.


Вазоактивный интестинальный пептид взаимодействует с ВИП-рецепторами базолатеральной мембраны эпителиоцитов, тем самым индуцируя водно-электролитную секрецию и ингибирует интестинальную абсорбцию электролитов.


При потере жидкости до 5% от массы тела объем циркулирующей крови снижается не более чем на 10%, что полностью компенсируется организмом. Клинических проявлений нет. Когда по​теря достигает 6 – 9%, а ОЦК уменьшается на 15 – 20%, включаются компенсаторные механизмы. Уменьшившийся ОЦК обуславливает снижение сердечного выброса и АД, что компенсируется увеличением частоты сердечных сокращений, – возникает тахикардия. Вторым компенсаторным механизмом является переход жидкости из интерстиция в кровяное русло, вследствие чего снижается тургор кожи. Третьим компонентом компенсации – спазм почечных сосудов и усиление канальцевой реабсорбции, что проявляется уменьшением диуреза. И, наконец, возникает шунтиро​вание крови и централизация кровообращения. Это клинически проявляется бледностью кожи, акроцианозом, холодными конечностями.


Если потеря жидкости не компенсируется и достигает 9%, а ОЦК снижается на 30% и более, то происходит истощение компенсаторных механизмов. Повышается вязкость крови. Она стано​виться  „густой”, что нарушает ее текучесть по мелким сосудам – нарушается реология. Это ведет к образованию в сосудах МЦР сладжей, что обуславливает гипоксию, ацидоз и запускает ДВС.


Следует отметить, что потеря жидкости на этой стадии повышает осмолярность крови, которая ведет к дегидратации клеток внутренних органов, вызывая их глубокую дистрофию.

КЛИНИКА


Выделяют 4 степени дегидратации (по Покровскому).

I. Потеря жидкости составляет 3% от массы тела. Клинически она проявляется небольшой слабостью вследствие потери К+, жаждой и лабильностью гемодинамики (склонностью к тахикардии и гипотонии при физической нагрузке).

II. Потеря жидкости 4 – 6%. Присоединяется сухость слизистых, в результате чего голос становится осиплым. Мышечная слабость становится выраженной. Как результат потери ионов магния и хлора появляются судороги в икроножных мышцах. Кожа становится бледной, появляется акроцианоз. Конечности становятся холодными. Снижается тургор кожи – кожная складка расправляется медленно (до 2 сек.). Появляется тахикардия. АД снижается до нижней границы нормы. Возникает олигурия.

III. Потеря жидкости 7 – 9%. Больной заторможен. Черты лица заострены. Тонические судороги. Афония. Разлитой цианоз. Кожная складка расправляется очень медленно (более 2 сек.). Одышка. Выраженная тахикардия. АД снижено до критического уровня – 50 – 60 мм рт. ст. Диастолическое давление может не определяться. Олигоанурия.

IV. Потеря жидкости более 9%. Больной находится в сопоре. Глаза запавшие, сухие. Тони​ческие судороги. Тотальный цианоз. Кожная складка не расправляется. Гипотермия. Пульс и АД определяются с большим трудом. Выраженная одышка. Анурия.

Для диагностики дегидратационного синдрома и определения количественных показателей потерь воды и основных электролитов используется определение гематокрита и плотности плазмы крови (таблица 1).

Таблица 1.

	Степень

обезвоживания
	Гематокрит
	Плотность плазмы

	1

2

3

4
	0,40 – 0,50

0,51 – 0,54

0,55 – 0,65

0,60 – 0,70
	1,024 – 1,026

1,026 – 1,029

1,030 -  1,035

1,038 – 1,050


ЛЕЧЕНИЕ

Единственным методом лечения гиповолемического шока является инфузионная терапия – парентеральная регидратация, проводящаяся в 3 этапа:

1. Компенсация потерь, развившихся до поступления больного в стационар.

2. Компенсация продолжающихся потерь.

3. Постшоковая фаза.

Объем жидкости, вводимой на первом этапе, может быть рассчитан несколькими способами:

· По взвешиванию (если больной знал свой вес до заболевания);

· По клиническим проявлениям обезвоживания: V = Р · % обезвоживания · 10, где

V – рассчитываемый объем, мл; Р – вес тела больного на момент поступления больного, кг; 10 - коэффициент;

· По удельному весу плазмы: V = 4·103· Р · (dб- 1.024), где

V - рассчитываемый объем, мл; Р – вес тела больного на момент поступления больного, кг; dб - удельный вес плазмы больного. При d ≥ 1,040 – необходима поправка 8 мл/кг на каждую 0,001;

· По гематокриту: V = Р · (Htб - 0,45) · k, где 

V - рассчитываемый объем, л; Р – вес тела больного на момент поступления больного, кг; Htб - гематокрит больного, k –коэффициент = 4 при разности гематокрита < 0,15, 5 при > 0,15

Растворы, используемые для терапии:

1. Раствор Филипса 1 («Трисоль») – стартовый раствор.

2. Рингера – лактат – стартовый раствор, рекомендуемый ВОЗ.

3. Раствор Филипса 2 («Дисоль») – используется при угрозе гиперкалиемии.

4. «Ацесоль», «Хлосоль», «Квартасоль», «Лактасоль», «Квинтасоль». 

Способ введения – внутривенное струйное. Для этого у больного катетеризируют несколько периферических вен (2 – 3) и вводят раствор в подогретом до 38 °С.

Время и скорость введения – в течение первых 30 мин. 100 – 120 мл/мин., оставшийся объем за последующие 2,5 ч.

Возникновение пирогенной реакции купируется введение анальгетиков. Как только больной сможет пить, необходимо начать оральную регидратацию.

После стабилизации гемодинамики (нормализация пульса, АД, появления диуреза) перехо​дят ко второму этапу лечения – компенсация продолжающихся потерь. Существует несколько спо​собов учета продолжающихся потерь:

1. по количеству теряемой больным жидкости с рвотой и поносом;

2. по динамике веса;

3. клинически.

Способ их коррекции определяется состоянием больного (способностью пить) и скоростью потерь.

Третий этап терапии начинается при исчезновении необходимости в инфузионной терапии. Он проводится оральными солевыми растворами («Регидрон», «Оралит», «Цитроглюкосалан»), которые принимаются по 200 – 500 мл после каждого жидкого стула в подогретом  до температуры тела виде до исчезновения диареи.

Коррекцию калия следует проводить после 1 этапа под лабораторным контролем его содержания в сыворотке крови. Объем необходимого 1% раствора хлорида калия определяют по формуле:

V = Р · 1,44 · (5 – х), где

V – объем хлорида калия, мл; Р – вес тела больного, кг; х – концентрация калия в плазме крови больного, ммоль/л. Следует отметить, что если больной в состоянии пить солевой раствор, то необ​ходимости в парентеральной коррекции калия нет.


Коллоидные растворы в терапии дегидратационного шока не применяют, поскольку они мо​гут вести к чрезмерному повышению онкотического давления в сосудистом русле и способствовать поддержанию дегидратации тканей. Какая-либо иная лекарственная терапия (дезинтоксикационные, кардиотонические средства, глюкокортикоиды и др.) при гиповолемии не используются. 

АНАФИЛАКТИЧЕСКИЙ ШОК


Анафилактический шок (АШ) – вид аллергической реакции немедленного типа, возникаю​щей при повторном введении в организм аллергена, характеризующийся быстро развивающимися общими проявлениями: снижением АД, температуры тела, свертываемости крови, расстройством ЦНС, повышением проницаемости сосудов и спазмом гладкомышечных органов.


АШ может развиться при введении в организм любого лекарственного препарата. Чаще всего шоковые реакции возникают на введение сывороток, иммуноглобулинов, белков плазмы крови, полипептидных гормонов (АКТГ, инсулин), пенициллина и других препаратов. На частоту и время развития АШ влияет путь введения аллергена в организм. При парентеральном введении он наблюдается чаще и развивается в течение часа. Однако анафилактический шок может развиться позднее, спустя 1 –3 часа от момента контакта с аллергеном, по мере его всасывания. Частота слу​чаев АШ увеличивается с возрастом. Это связывают с увеличением сенсибилизации по мере воз​действия различных агентов. С возрастом он протекает тяжелее, так как компенсаторные  возмож​ности организма уменьшаются.


Доза аллергена в развитии шока значения не имеет. 


В основе патогенеза АШ лежит реагиновый механизм. В ответ на попадание аллергена образуются реагины (Ig Е, Ig G). Они фиксируются на тучных клетках (лаброцитах) и базофилах, тем самым создают состояние сенсибилизации. Повторное попадание в организм того же аллергена приводит к соединению его с образовавшимися реагинами, что вызывает выброс медиаторов. В результате этого падает сосудистый тонус и развивается коллапс. Повышается проницаемость сосу​дов микроциркуляторного русла, что способствует выходу жидкой части крови в ткани и сгущению крови. Вследствие этого уменьшается ОЦК. Обычно больной выходит из шока самостоятельно или с врачебной помощью. При недостаточности гомеостатических механизмов процесс прогрессирует, присоединяются нарушения обмена веществ в тканях, связанные с гипоксией.


Необходимо помнить о возможности псевдоаллергии. Ряд лекарств, в том числе кровезаменители, γ – глобулины, либо вызывают прямое освобождение гистамина и некоторых дру​гих медиаторов из лаброцитов и базофилов, либо включают альтернативный путь активации комплемента с образованием его активных фрагментов, некоторые из которых также стимулируют освобождение медиаторов из тучных клеток. В белковых препаратах  может происходить агрегация молекул. Данные агрегированные комплексы могут вызывать иммунокомплексный тип поврежде​ния. В отличие от анафилактического шока он называется анафилактоидным.

КЛИНИКА


Клинические проявления зависят от формы анафилактического шока.


Молниеносная форма развивается через 1 – 2 мин после введения аллергена. Больной теряет сознание, появляются судороги, расширяются зрачки. Кожа бледная или цианотичная, холодная. Дыхание становится затрудненным, агональным. Резко падает АД, пульс на лучевых артериях не определяется. Данная форма заканчивается смертью в течение 8 – 10 мин.


Тяжелая форма развивается через 5 – 7 мин. У больного появляется ощущение жара, нехватки воздуха, головная боль, боль в сердце, страх смерти. Больной быстро теряет сознание. Остальная клиника аналогична молниеносной форме. Прогноз серьезный: при неоказании помощи наступает смерть.


Форма средней тяжести развивается через 30 мин после ведения аллергена. При  этом на коже появляются аллергические высыпания. Клиническая симптоматика очень разнообразна и зави​сит от варианта:

1) кардиогенный (самый частый) – боль в сердце. Чувство жара, снижается АД, возникает тахи​кардия, аритмия, кожа становится мраморной;

2) астмоидный (асфиксический) – бронхоспастический синдром или отек гортани;

3) церебральный – сильная головная боль, психомоторное возбуждение, потеря сознания, судо​роги;

4) абдоминальный – сильная боль в животе, рвота, понос.

ЛЕЧЕНИЕ


Исход анафилактического шока зависит от своевременной и адекватной терапии.


При молниеносной форме лечение начинают с реанимационных мероприятий – непрямой массаж сердца и искусственная вентиляция легких.

Прежде всего необходимо прекратить дальнейшее поступление аллергена:

· выше места инъекции наложить жгут;

· на место введения положить лед;

· обколоть место введения раствором адреналина (0,1% - 1мл разведенный в 10 мл физраствора хлорида натрия).

Наиболее эффективными средствами для купирования анафилактического шока являются адреналин, норадреналин и мезатон.

Адреналин (0,1% - 1 мл) вводят внутривенно, внутримышечно или подкожно в зависимости от формы шока. При сохранении низкого АД введение адреналина можно повторить через 15 мин.

При отсутствии эффекта необходима инфузионная терапия. Сначала вводят изотонический раствор хлорида натрия в объеме 1000 мл. Если ответная реакция не наступает, целесообразно использовать плазмозамещающие препараты гемодинамического действия.


Кортикостероиды рекомендуют применять в любом периоде шока. В остром периоде 30 – 60 мг преднизолона или 125 мг гидрокортизона вводят подкожно, в тяжелых случаях – внутривенно струйно. Эти дозы можно повторять каждые 4 часа до купирования острой реакции. В дальнейшем для предотвращения аллергических реакций по иммунокомплексному или замедленному типу и предупреждения аллергических осложнений рекомендуется применять глюкокортикоиды внутрь на протяжении 4 – 6 суток с постепенным снижением дозы на ¼ - ½ таблетки в сутки. Длительность лечения и дозы препарата зависят от состояния больного.


Для купирования бронхоспазма дополнительно к адреналину рекомендуется ввести эуфил​лин 2,4%-10 мл при появлении стридорозного дыхания и отсутствия эффекта от комплексной тера​пии необходимо произвести трахеотомию. Диуретики при отеке легких на фоне коллапса не пока​заны, так как почки не выполняют свою функцию. Для коррекции сердечной недостаточности используют сердечные гликозиды (строфантин или коргликон). Судорожный синдром купируют реланиумом или оксибутиратом натрия. При психомоторном возбуждении рекомендуют дропери​дол 2,5 – 5 мг.


При анафилактическом шоке, вызванном пенициллином, вводят однократно внутримышечно 1000000 ЕД пенициллиназы в 2 мл физраствора хлорида натрия. При анафилактическом шоке на бициллин пенициллиназу вводят в течение 3 суток  по 1000000 ЕД.


При анафилактическом шоке традиционно рекомендуют использовать антигистаминные препараты, эффективность которых требует подтверждения.

ПРОФИЛАКТИКА


Профилактика во многом зависит от тщательности сбора аллергологического анамнеза.


Следует помнить:

1) анафилактический шок не развивается, если больной не контактировал ранее с данным аллерге​ном;

2) развитию анафилактического шока предшествуют какие-либо легкие или средней тяжести проявления аллергической реакции, возникавшей ранее при контакте с данным аллергеном (аллергическая лихорадка, кожный зуд или сыпь, ринорея, бронхоспазм, боль в животе и дру​гие);

3) при назначении лекарств больному с лекарственной аллергией следует помнить о перекрестных реакциях  в пределах группы препаратов, имеющих общие детерминанты. Не следует увлекаться полипрагмазией, парентеральным введением лекарств без должного на то основания; 

4) больные, ранее перенесшие анафилактический шок должны иметь при себе карточку с указа​нием аллергена, а также анафилактический набор, который следует употребить в случае надобности.

ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ


Острая дыхательная недостаточность (ОДН) – состояние организма, при котором внешнее дыхание не обеспечивает нормального уровня О2 и СО2 в артериальной крови или его поддержа​ние достигается чрезмерным усилением работы дыхания, т. е. неадекватным использованием его резервов.


Разграничивают первичную ОДН, когда патологические изменения возникают в любом звене системы внешнего дыхания (дыхательный центр, мускулатура, бронхолегочная патология), и вторичную ОДН, когда первичные изменения появляются в других органах и системах ("шоковое" легкое).


Патогенетически выделяют следующие типы ОДН:

1) обструктивная – нарушение трахеобронхиальной проходимости на уровне верхних дыхательных путей (круп, ларингоспазм) и нижних дыхательных путей (бронхоспазм);

2) рестриктивная – уменьшение дыхательной поверхности (вентиляционно-перфузионный дисба​ланс);

3) диффузионная – утолщение альвеолярно-капиллярной мембраны (отек легких);

4) нейропаралитическая – парез дыхательной мускулатуры.

КЛИНИКА

Основные критерии диагностики и оценки тяжести ОДН – клинические – одышка и цианоз. Цианоз в отличие от кардиального характеризуется как центральный, диффузный, теплый, пепельно-серый.


Выделяют 4 стадии ОДН.


Первая, начальная, стадия не имеет манифестных клинических проявлений. Чаще протекает скрытно на фоне симптомов основного заболевания. Она характеризуется учащением дыхания, появлением одышки и чувства нехватки воздуха при легкой физической нагрузке. Цианоза нет. Гемодинамика стабильная.


Вторая, субкомпенсированная, стадия характеризуется усилением одышки, которая наблюдается в покое. В дыхании участвуют вспомогательные мышцы. Появляется цианоз. Больной становится беспокойным, ощущает тревогу. Характерны тахикардия, склонность к артериальной гипертензии. Больные в этой стадии должны быть госпитализированы в отделение реанимации.


В третьей стадии ОДН уже не компенсируется увеличением его частоты и стимуляции кровообращения. Возбуждение постепенно сменяется сопором. Начинает падать АД.


Четвертая, терминальная, стадия характеризуется комой (гипоксический отек головного мозга), резко нарушается глубина и ритм дыхания, пульс становится нитевидным, аритмичным, АД падает до нуля. Возникает олигурия.


Лабораторные методы диагностики включают определение парциального давления О2 и СО2, а также кислотно-основного состояния и степень насыщения кислородом гемоглобина (таблица 2).

Таблица 2.

	Состояние
	Рсо2   мм рт ст.
	Ро2 мм рт ст.
	Гемоглобин, %

	Норма
	36 – 44
	80 – 96
	94 – 97

	Умеренная ОДН
	46 – 55
	79 – 65
	93 – 90

	Выраженная ОДН
	56 – 65
	64 – 55
	89 – 80

	Запредельная ОДН
	70 – 85
	54 – 45
	79 – 70

	Гиперкапническая кома
	90 -130
	44 - 35
	-



Со второй стадии ОДН в крови определяется декомпенсированный метаболический ацидоз.

СИНДРОМ КРУПА


Синдром крупа является основной причиной ОДН у детей.


Этиология: острые респираторно-вирусные инфекции. На 1 месте стоит парагрипп 1 типа, затем грипп и другие ОРВИ. Чаще всего к ОРВИ присоединяется вторичная бактериальная флора, что объясняет появление крупа спустя несколько дней от начала заболевания.


На современном этапе круп на "истинный" и "ложный "не подразделяют. 


Патогенез.

1. Воспаление слизистой оболочки ведет к отеку-набуханию подскладочного пространства и гиперсекреции слизи.

2. Блокада носовых ходов и дыхание через нос приводят к тому, что вдыхаемый воздух не увлаж​няется и слизь быстро высыхает.

3. Повреждение мерцательного эпителия способствует задержке слизи в дыхательных путях, что на фоне ее гиперсекреции и быстрого высыхания приводит к образованию корок, закупориваю​щих просвет трахеи и гортани.

4. Нарушение координации нервно-мышечного аппарата гортани вызывает ее спазм.

Круп развивается почти исключительно у маленьких детей. Наиболее уязвимы дети в возрасте до 2 лет, чему способствует ряд анатомических особенностей:

1) узость подскладочного пространства гортани;

2) легкая ригидность мягких хрящей гортани;

3) большая прослойка мягких тканей кзади от гортани.

Клиника. Синдром крупа развивается обычно внезапно, чаще ночью. Ребенок просыпается с приступом кашля, резкой одышкой, переходящей в удушье.

Клиническую картину можно представить 3 синдромами:

1. Клиника ОРВИ:

1.1. Интоксикационный синдром;

1.2. Катаральный синдром.

2. Клиника стеноза гортани:

2.1. Дисфония;

2.2. Грубый лающий кашель;

2.3. Стридор – одышка с затрудненным вдохом.

3. Клиника ОДН.

ДИФТЕРИЙНЫЙ КРУП


Дифтерийный круп нередко имеет изолированный характер без выраженных катаральных явлений в выше лежащих отделах и характеризуется постепенным развитием, лающим кашлем, последующей афонией, резкой слабостью и тахикардией – еще до развития гипоксии. Диагноз подтверждают эпидемиологические данные и результаты бактериоскопии мазков слизи.

ЛАРИНГОСПАЗМ


Ларингоспазм наблюдается при столбняке, бешенстве, коклюше. Характеризуется внезапно развившимся приступом удушья с инспираторной одышкой в результате спазма мышц гортани.

ОСТРЫЙ БРОНХИТ


Чаще развивается у детей младшего возраста с аллергией в анамнезе при ОРВИ, особенно RS-инфекции, и кори. Может быть проявлением анафилактического шока.


Клиника:
1. Сухой мучительный надсадный кашель.

2. Экспираторная одышка.

3. Шумное дыхание со свистящими хрипами, слышными на расстоянии.

ВЕНТИЛЯЦИОННО-ПЕРФУЗИОННЫЙ ДИСБАЛАНС


В норме соотношение вентиляции к кровотоку постоянно. Изменение объема вентиляции всегда соответствуют аналогичные изменения перфузии легочных капилляров. В результате крово​ток осуществляется только по тем капиллярам, которые омывают аэрируемые альвеолы. При возникновении в легких очаговых патологических изменений нарушается коррекция между вентиляцией альвеол и перфузией капилляров, причем могут быть 2  основных варианта наруше​ний:

1) локальное прекращение вентиляции отдельных респиронов при продолжающейся нормальной перфузии капилляров (шунтирование крови может достигать 10 – 20% при норме 2 – 3%);

2) региональная  гипоперфузия – нарушение кровотока в аэрируемых респиронах. Вентиляция легких становится мало производительной ("шоковое легкое").

Респираторный дистресс-синдром – "шоковое" легкое без шока – описан при сепсисе, тяжелом гриппе, ветряной оспе, пневмонии.


Клиника:

1) выраженная одышка, сочетающаяся с признаками циркуляторной недостаточности;

2) наличие в нижних отделах легких при аускультации обильных крепитирующих хрипов;

3) множественные мало интенсивные пятнистые затемнения с размытыми контурами – симптом "снежной бури" – на рентгенограмме легких.

ОТЕК ЛЕГКИХ


Под отеком легких понимают повышенное пропотевание жидкой части крови в ткань лег​кого – интерстиций и альвеолы.


По этиологии различают 4 варианта отека легких:

1) гидростатический – при повышении давления в малом круге кровообращения; основная причина – снижение сократительной способности левых отделов сердца;

2)  нейрогенный – по патогенезу близок к гидростатическому; развивается при черепно-мозговых травмах, терминальном периоде менингитов, энцефалитов, особенно при отеке-набухании головного мозга; 

3) снижение онкотического давления крови:

a) абсолютная гипопротеинемия;

b) относительная гипопротеинемия – при передозировке или быстром введении кристаллоид​ных растворов при инфузионной терапии;

4) токсический – повышение проницаемости капилляров:

a) экзогенный (фосген, дифосген, оксиды азота);

b) эндогенный (грипп, уремия, печеночная недостаточность).

Патогенез. В первой фазе развития жидкость накапливается в экстраальвеолярных зонах легоч​ного интерстиция (набухание альвеолярных мембран и развитие альвеолярно-капиллярного блока) – диффузионная ОДН. При этом нарушается оксигенация крови без задержки СО2, так как его диффузионная способность в 25 раз выше по сравнению с кислородом.


На определенном этапе избыток жидкости, накапливающейся в легочном интерстиции, преодолевает альвеолярные мембраны и затопляет все большее число альвеол – альвеолярная фаза. При транссудации плазмы инактивируется сурфактант, что приводит к спадению альвеол. Переход сурфактанта в выпотную жидкость сопровождается образованием мелких пузырьков пены, оседающих на внутренней поверхности альвеол и блокирующих газообмен.


Отек легкого сопутствует "шоковому" легкому.


ОДН сама способствует отеку легкого, так как эндотелий легочных капилляров получает кислород из вдыхаемого воздуха, а гипоксия эндотелиоцитов всегда способствует их повышенной проницаемости.


Важное значение принадлежит нарушению кислотно-основного состояния. Ацидоз ведет к дезинтеграции межуточного вещества капилляров. 

Клиника. Основные симптомы интерстициального отека легких:

1. Одышка.

2. Цианоз.

3. Сухой кашель.

4. Жесткое дыхание при аускультации.

Альвеолярный отек легких:

1. Ортопноэ.

2. Инспираторная одышка.

3. Цианоз.

4. Клокочущее дыхание с большим количеством жидкой мокроты.

5. Мелкопузырчатые хрипы в нижних отделах легких при аускультации.

НЕЙРОПАРАЛИТИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА ДЫХАНИЯ


Главными причинами данного вида расстройств являются:

1) "паралич команды" – поражение дыхательного центра при бульбарной форме полиомиелита;

2) "паралич исполнения" – нарушение нервно-мышечной передачи (ботулизм, полиомиелит).

При "параличе команды" дыхание становится беспорядочным, чаще типа Чейн – Стокса. Во втором случае характерен симптом "дыхание загнанной собаки". 

Лечение. Основные принципы лечения ОДН.

1. Восстановление ларинготрахеальной проходимости (противовоспалительная, противоотечная, антиспастическая терапия, отсасывание слизи). 

2. Подавление возбудителя и вторичной инфекции.

3. Дезинтоксикационная терапия.

4. Обеспечение хорошей аэрации (холодный чистый воздух и кислородная терапия).

5. Интубация или трахеотомия с переходом на ИВЛ.

Синдром крупа. При 1 степени ОДН можно ограничится рефлекторной терапией (горячая ванна (общая или для ног), горчичники на грудную клетку), обильным питьем (горячее молоко с со​дой в соотношении 1:1), ингаляциями, отхаркивающей терапией и достаточным доступом свежего воздуха.

При 2 – 3 стадии лечения проводится в отделении интенсивной терапии. Назначают человеческий иммуноглобулин, антибиотики широкого спектра, дегидратационную терапию (40% раствор глюкозы, концентрированный раствор альбумина, 10% раствор СаСl2).

В качестве антиспастической терапии и для уменьшения возбуждения назначают реланиум, ГОМК.

В качестве противовоспалительной терапии используют глюкокортикостероиды 3-5 мг/кг/сут. Ингаляторно используют парокислородные коктейли, 0,05% раствор нафтизина.

При 4 степени ко всему комплексу мероприятий добавляют интубацию или трахеотомию с проведением ИВЛ.

При развитии асфиксического криза при столбняке, бешенстве в качестве противосудорож​ной терапии назначают барбитураты до 2 г/сут, хлоралгидрат до 6 г в клизме, миорелаксанты. Рекомендуется литическая смесь: аминазин 2,5% - 2 мл, промедол 2% - 2 мл, димедрол 1% - 4 мл, скополамин 0,05% - 1 мл.

При апноэ производят очищение дыхательных путей от слизи, фиксируют язык, обеспечи​вают доступ свежего воздуха, похлопывают ребенка по щекам (при крупе), вводят аминазин и глюкокортикоиды. При отсутствии эффекта приступают к ИВЛ.

Острый бронхоспазм. Назначают аэрозольные симпатомиметики (новодрин, алупент, беротек, сальбутамол), эуфиллин, глюкокортикоиды. 

Рестриктивная ОДН (пневмония). Назначают антибиотики широкого спектра действия (ампиокс, цефалоспорины, бисептол), дыхательные аналептики (кордиамин). При выраженной интоксикации – глюкокортикоиды. Инфузионная терапия проводится в небольшом объеме (10 – 20 мл/кг/сут) из-за опасности развития отека легких.

Токсический отек легких. Назначают этиотропную терапию (противогриппозный гамма-глобулин, реаферон, антибиотики широкого спектра действия), седативные препараты (пипольфен, дроперидол, реланиум). Для уменьшения давления в малом круге кровообращения используют полусидящее положение со спущенными ногами, жгуты на нижние конечности, отвлекающие горя​чие ножные ванны, ганглиоблокаторы (бензогексоний). Применение глюкокортикоидов дает воз​можность стабилизировать альвеолярно-капиллярный барьер и уменьшить пропотевание жидкости. Увеличить осмолярность крови и, тем самым, уменьшить пропотевание жидкости в легочную ткань можно внутривенным введением лазикса (40 – 60мг).

Для уменьшения пенообразования назначают пеногасители (ингаляция и внутривенное введение этилового спирта).

Нейропаралитическая ОДН. Самым оптимальным способом лечения данного варианта дыхательной недостаточности является гипербарическая оксигенация. При ботулизме важное значение имеет своевременная сывороточная терапия.

ОСТРЫЕ ЦЕРЕБРАЛЬНЫЕ РАССТРОЙСТВА

При инфекционных болезнях регистрируются 2 типа церебральных расстройств, хотя четкой границы между ними нет.

1. Инфекционно-токсическая энцефалопатия (нейротоксикоз), обусловленная преимущественно общими метаболическими нарушениями, происходящими в резуль​тате интоксикации: гипертоксические формы инфекций, шок, острая почечная недоста​точность, острая печеночная недостаточность.

2. Отек-набухание головного мозга, обусловленный преимущественно нарушением микроциркуляции (нейроинфекция).

Патофизиологической и анатомической основой церебральных расстройств является отек и набухание головного мозга. В возникновении их при инфекциях решающую роль играют поражение стенок сосудов мозга и изменение условий кровотока, воздействие токсических метаболитов и изменение степени гидратации клеток мозга и межклеточного вещества. Обычно имеют место соче​тание и взаимообусловленность указанных факторов. Морфологическим субстратом этих наруше​ний являются изменения эндотелия сосудов мозга, повышение проницаемости сосудистых стенок, стаз и микротромбирование капиллярной сети, диапедезные кровоизлияния, гипергидратация пери​целлюлярных и перикапиллярных пространств при сморщивании нейроцитов (отек мозга) или диф​фузный отек нейроцитов и глиальных клеток при спавшихся капиллярах (набухание мозга). Преоб​ладание сосудистого компонента приводит чаще к интерстициальному отеку, а метаболического компонента – к внутриклеточному.

Биохимической основой нарушения гидратации мозговой ткани являются высвобождение периферических катехоламинов и гиперлактацидемия. Деполяризация клеточных мембран вызы​вает перемещение ионов натрия из межклеточного пространства во внутриклеточное, в результате чего резко возрастает гидрофильность и осмолярность ткани мозга.

Функциональные проявления отека и набухания мозга практически трудно различимы, обычно сочетаются, поэтому клиницисты пользуются термином "отек-набухание" мозга. В обоих случаях происходит увеличение объема мозга и повышение внутричерепного давления, становится возможной дислокация мозга с ущемлением стволовых отделов в тенториальной вырезке или боль​шом затылочном отверстии.

Основным клиническим проявлением острой церебральной недостаточности является нарушение сознания. Оно может протекать по типу угнетения или изменения его.

Угнетение сознания представляет собой непродуктивную форму нарушения функции ЦНС, характеризующуюся дефицитом психической активности, снижением уровня бодрствования, угне​тением интеллектуальных функций и двигательной активности. Выделяют стадии нарушения соз​нания:

1) прекома 1 – фаза предвестников – обнубиляция;

2) прекома 2 – фаза сонливости – сомноленция. В эту стадию возможен период психомо​торного возбуждения, напоминающий алкогольный делирий.

3) сопор;

4) кома.

 Этиологическая классификация комы:

1) гипоксическая;

2) надпочечниковая;

3) печеночная;

4) уремическая;

5) церебральная.

Оценка степени угнетения сознания.

1. По шкале Глазго (в баллах): норма – 15 баллов, смерть мозга – 4 балла.

2. По реакции на слово и боль (Таблица 3):

Таблица 3.

	Стадия нарушения сознания
	Реакция на слово
	Реакция на боль

	прекома
	замедлена, но целенаправ​ленна
	сохранена

	сопор
	отсутствует
	кратковременное пробуж​дение

	кома
	отсутствует
	недифференцированные движения тела и конечно​стей



Запредельная кома – понятие, используемое как критерий прекращения ИВЛ и реанимации (определяется реаниматологом и невропатологом, но не лечащим врачом). Критерии запредельной комы:

1) двусторонний предельный мидриаз;

2) отсутствие реакции зрачков на свет и корнеальных рефлексов; 

3) отсутствие реакции на сильную боль, раздражение глотки и трахеи;

4) отсутствие окулоцефалического и окуловестибулярного рефлексов; 

5) общая атония;

6) отсутствие спонтанных движений;

7) отсутствие спонтанных дыхательных движений с постановкой апноэтического теста;

8) биоэлектрическое молчание на ЭЭГ, которое сохраняется даже при внутривенном введении бемегрида.

ОТЕК-НАБУХАНИЕ МОЗГА (ОНМ)


Клинические проявления ОНМ:

1) нарастающая головная боль;

2) головокружение, усиливающееся при малейшем движении;

3) повторная рвота, не приносящая облегчение;

4) расстройство сознания;

5) одышка;

6) тахикардия, переходящая в брадикардию;

7) повышение АД;

8) выраженные менингеальные симптомы;

9) неврологическая симптоматика:

· снижение брюшных и сухожильных рефлексов;

· появление патологических рефлексов;

· появление пареза черепных нервов, нистагма, мозжечковой атаксии;

· застойные диски зрительных нервов.

Отек-набухание мозга ведет к дислокации с вклинением ствола мозга в вырезку мозжечко​вого намета или большое затылочное отверстие. Клинические проявления вклинения выглядят следующим образом:

1) кома;

2) судороги;

3) мидриаз с анизокорией и отсутствием реакции на свет;

4) нарушение ритма дыхания (типа Чейн-Стокса);

5) аритмия пульса.

При менингококковом менингите очень быстро нарастает ОНМ. Набухание больших полушарий происходит быстрее ствола, что приводит к транстенторильному вклинению – минда​лины мозжечка пережимают сосуды, что ведет к ишемии головного мозга.

Лечение. Лечение инфекционно-токсической энцефалопатии проводится по двум направле​ниям:

1. Устранение причины – этиотропная терапия;

2. Патогенетическая терапия:

· дезинтоксикационная терапия (метод управляемой гемодилюции – см. лечение ИТШ);

· купирование гипертермии;

· "защита коры головного мозга от гипоксии" – седуксен – оксибутиратная смесь (0,5% - 6 мл + 150 – 200 мг/кг);

Лечение отека-набухания головного мозга проводится по тем же принципам:

1. Этиотропная терапия;

2. Патогенетическая терапия:

2.1. Дезинтоксикация (следует воздержаться от внутривенного введения кристаллоидных и гипертонических растворов, так как они могут перемещаться в спинномозговой канал и усиливать отек). Предпочтение следует отдать альбумину, но можно использовать реоглю​ман, реополиглюкин.

2.2. Снижение внутричерепной гипертензии:

2.2.1. Диуретики:

2.2.1.1.  Маннитол 1 – 1,5 г/кг;

2.2.1.2.  Лазикс 40 – 60 мг (детям 1 мг/кг).

2.2.2. Глюкокортикоиды. Предпочтение отдают дексаметазону, так как он практически не влияет на солевой баланс. Его назначают по 8 – 12 мг в первое введение, а затем по 4 – 8 мг каждые 6 часов. Эффект развивается через 12 – 24 часа, но носит стойкий харак​тер. Внутричерепное давление уменьшается на 30%. Доза для детей не более 1 мг/кг.

2.2.3. Ганглиоблокаторы. Данную группу препаратов используют с целью создания управ​ляемой гипотензии (пентамин, бензогексоний).

2.2.4. Препараты калия используют для устранения побочного эффекта диуретиков и нарушения ионного состава нейроцитов. Используют панангин в дозе 10 мл внутри​венно 2 – 3 раза в сутки.

2.2.5. Антигипоксанты (реланиум, натрия оксибутират, тиопентал натрия
).

2.2.6. Для улучшения мозговой гемодинамики применяют эуфиллин 2,4% - 8 – 10 мл 2 – 3 раза в сутки. Он позволяет улучшить проницаемость гематоэнцефалического барьера для антибиотиков в 2 раза.

При симптомах дислокации больного интубируют и переводят на ИВЛ, эндолюмбально вводят 40 – 60 мл физраствора хлорида натрия.

ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ (ОПН)

 ОПН – клинический синдром, характеризующийся быстро развивающимся снижением функции почек, сопровождающийся уремией, нарушением водно-электролитного баланса и КОС.

ОПН - состояние обратимое благодаря высокой регенераторной способности почек. Но летальность может достигать 40-50%.

Выделяют следующие формы ОПН:

1. Преренальная.

2. Ренальная:

2.1. Первичная;

2.2. Вторичная 

3. Постренальная.

Наиболее часто ОПН в инфекционной патологии определяется преренальными причинами. Резкое нарушение (шунтирование) почечного кровотока в результате централизации кровообращения или гиповолемии при потери жидкости, то есть при различных шоковых состоя​ниях. Острая циркуляторная недостаточность ведет к спазму почечных сосудов. На кровоснабжение почек приходится 1/4МОК. При спазме почечных сосудов почечный кровоток уменьшается на 50-70%. Это вызывает уменьшение скорости клубочковой фильтрации, увеличение реабсорбции первичного фильтрата и задержки шлаков. При продолжающейся циркуляторной недостаточности нарастающая гипоксия вызывает повреждение эндотелия клубочков, что запускает ДВС и способст​вует гломерулотромбозу. это состояние называется шоковая почка и относится к вторичной реналь​ной недостаточности.

К ренальной форме ОПН без выраженных явлений шока ведут:

1. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом;

2. Желтая лихорадка.

3. Малярия; 

4. Лептоспироз;

5. Нефротоксические лекарства: канамицин, гентамицин, гемодез.

Токсин, образующийся при распаде возбудителя, вызывает деструктивный васкулит почечных капилляров, что способствует повышению их проницаемости. Это вызывает нарушение микроциркуляции и повреждение почечных канальцев, из которых первичный фильтрат выходит в интерстиций и вызывает отек почечной паренхимы, сдавление капилляров и почечных канальцев. 

Постренальная форма ОПН возникает редко. В клинике инфекционных болезней является гемоглобинурия, при которой в почечных канальцах в условиях низкого рН выпадают кристаллы гематина. 

Критерии диагностики:

1. Клинические (скудные).

1.1. Выявление признаков острой циркуляторной недостаточности;

1.2. Выявление нефротоксических инфекций;

1.3. Учет диуреза:

1.3.1. суточного;

1.3.2. почасового.

Олигурия – объём мочи, при максимальной концентрации которой не удаляются шлаки – 500 мл в сутки или 35 мл в час.

Анурия – 100 мл в сутки или 15 мл в час.

При генерализованных инфекциях может быть неолигурическая форма ОПН, характери​зующаяся уремией при диурезе, не достигающем олигурии. 

При всех вариантах ОПН олигурия регистрируется через 1 – 2 суток после лабораторного подтверждения уремии.

2. Лабораторные.

2.1. Общий анализ мочи (информативен у 60% больных). 

2.1.1. Снижение  относительной плотности:

1,024 и выше – физиологическая олигурия;

1,018 – 1,015 – преренальная олигурия;

1,010 – 1,015 – олигурия при токсическом и ишемическом некрозе канальцев;

1,002 – 1,005 – форсированный диурез и полиурическая фаза ОПН.

2.1.2. Протеинурия (высокие цифры белка свидетельствуют об инфекционно-токсическом характере ОПН);

2.1.3. Цилиндрурия и большое количество эпителиальных клеток и их обломков (нарас​тают при некротических изменениях канальцев);

2.1.4. Гематурия  свидетельствует о васкулите (повышается проницаемость капилляров).

2.2. Биохимический анализ крови отражает гиперазотемию (уремию).

2.2.2. Креатинин
, увеличение которого в 2,5 раза свидетельствует об умеренной ОПН, бо​лее – о выраженной.

2.2.3. Мочевина
 при ОПН может достигать 50 ммоль/л и выше. В отличие от креатинина она частично реабсорбируется. Её клиренс составляет 60%. В условиях гипоперфузии почек (преренальная ОПН) скорость реабсорбции мочевины возрастает, и уровень её в крови повышается

2.2.4. Содержание электролитов в плазме и в моче (Nа+, К+).

При преренальной ОПН, когда реабсорбция увеличивается, экскреция Nа+  с мочой низкая, менее 10 – 20 ммоль/л.

При ренальной ОПН реабсорбция низкая и экскреция Nа+ высокая – 50 – 60 ммоль/л.

При преренальной ОПН экскреция К+ сохранена или повышена, при ренальной – снижается.

В фазу олигурии К+ накапливается в крови, но при увеличении образования метаболической воды эта зависимость не абсолютна. Развитию гиперкалиемии способствует нарушение КОС. В связи с утратой почками способности экскретировать нелетучие кислоты возникает задержка кис​лых метаболитов и развивается метаболический ацидоз, стимулирующий выход К+ из клеток и накопление его в плазме.

При ОПН регистрируется гипохлоремия, гипермагнезиемия, гипокальциемия, гиперфосфатемия.

2.2.5. Уменьшается осмолярность плазма крови, что может способствовать повышенной гидратации тканей – отёку-набуханию головного мозга, отёку легких.

КЛИНИКА

Стадии ОПН.

1. Начальная стадия (длится от нескольких часов до нескольких дней). Клиническая картина соот​ветствует основному заболеванию. При динамическом наблюдении можно обнаружить снижение диуреза и нарастание гиперазотемии.

2. Олигоанурическая стадия (длится 7 – 8 дней). На эту стадию приходится максимальна смерт​ность. Появляется уремический синдром: сухость во рту, жажда, общая слабость, вялость, сон​ливость, головная боль, анорексия, тошнота, рвота, понос, кожный зуд. Лабораторные изменения выявляют гиперазотемию, электролитный дисбаланс, нарушение КОС. При нарастании азотемии возникают особо тяжелые состояния:

· Поражение ЦНС: упорная икота, судороги, острые психозы, уремическая кома.

· Поражение ЖКТ: уремическая рвота, понос, кишечная непроходимость.

· Поражение сердечно-сосудистой системы: аритмия, переходящая в фибриляцию желудочков, перикардит.

· Поражение дыхательной системы: прогрессирующая одышка (дыхание Чейн-Стокса), отёк легких.

· ДВС-синдром: желудочно-кишечное кровотечение.

· Анемия.

· Угнетение иммунитета (фагоцитоза) – вторичная инфекция вплоть до сепсиса.

3. Стадия восстановления диуреза (длится до нормализации диуреза – 7 – 10 дней).

· Начальный период восстановления (первые 3 – 4 дня). Больной выделяет 1,5 – 2 литра мочи в сутки. В этот период азотемия может увеличиваться вследствие незначительного увеличе​ния скорости канальцевой реабсорбции.

· Фаза полиурии. Диурез увеличивается до 2 –3 литров в сутки и более, уменьшается азотемия. Но эта фаза таит в себе опасность. Медленная репарация канальцев не обеспечи​вает необходимой реабсорбции, что может привести к дегидратации и гипокалиемии. Гиперазотемия начинает уменьшаться только через 3 – 4 дня после начала восстановления диуреза.

4. Стадия выздоровления – полное устранение ОПН. Для этой стадии характерна изогипостенурия и никтурия. Изогипостенурия может сохраняться до 12 месяцев.

ЛЕЧЕНИЕ


Предупреждение нефронекроза и острой почечной недостаточности является одной из важ​нейших задач терапии тяжелого инфекционного заболевания и достигается в большинстве случаев восстановлением гемодинамики, проведением управляемой гемодилюции с форсированным диуре​зом. Распознавание и устранение дефицита внеклеточной жидкости позволяет правильно оценить отсутствие или недостаток мочеотделения. До ликвидации дефицита жидкости массивная диурети​ческая терапия может лишь ухудшить состояние больного.


Внутривенно вводят глюкокортикоиды для подавления выработки антидиуретического гор​мона и увеличения диуреза (30 – 60 мг преднизолона).


Для улучшения почечного кровотока у шоковых больных используют допамин в дозе 1 – 2 мкг/кг/мин, а при его отсутствии эуфиллин (2,4% - 10 мл 2 – 3 раза в сутки). Показаны спазмолитики – папаверин по 5 мл 2% раствора 8 раза в сутки. 

Из диуретиков предпочтение отдают маннитолу (до 2 г/кг) внутривенно
 и лазиксу (40 – 80 мг внутривенно).

Необходимо купирование ДВС и гемолиза.

В фазу олигоанурии устанавливается ограничение жидкости и белка. Необходимый объём вводимой жидкости должен превышать объём выделяемой мочи и рвотных масс на 500 мл. Лихо​радка и одышка позволяют дополнительно добавить 500 мл на каждый градус повышения темпера​туры. При невозможности больного пить весь рассчитанный объём вводят внутривенно. В качестве инфузионных растворов используют 10% раствор глюкозы с инсулином, позволяющий уменьшить белковый распад и нормализовать клеточный баланс натрия и калия. При высоких показателях ка​лия в крови (8 ммоль/л) или гиперкалиемических изменений на ЭКГ в качестве антагониста калия используют соли кальция (10% - 10 мл 3 раза в сутки).

Возможность стимуляции диуреза мочегонными при анурии весьма ограничена. Наличие первичного диуретического эффекта от применения инициальных доз лазикса позволяют вводить маннитол на фоне расширяющихся объёмов инфузии. Применение маннитола при стойкой анурии опасно ввиду гипергидратации сосудистого русла и интерстициального пространства на фоне азотемии и клеточной дегидратации. Считается возможным применение лазикса до 2 – 3 г в сутки дробными дозами по 200 мг каждые 2 часа. Но такие высокие  дозы усиливают выведение кальция и обладают токсическим эффектом.

Купирование ацидоза лучше начать с зондового промывания желудка и сифонной клизмы с 4% раствором гидрокарбоната натрия. При отсутствии эффекта его вводят внутривенно. Но следует помнить, что быстрая коррекция ацидоза может привести к гипокальциемии.

Для уменьшения катаболизма белка назначают анаболические стероиды.

Необходим постоянный контроль электролитов и КОС.

Показанием к гемодиализу у больных ОПН является:

1. Анурия более 3 дней.

2. Мочевина крови более 40 ммоль/л.

3. Сывороточный калий более 7 ммоль/л.

Противопоказания к гемодиализу:

1. Шок.

2. Кровотечение.

3. Отёк-набухание головного мозга.

ОСТРАЯ ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ


Острая печеночная недостаточность представляет собой клинический синдром, развивающийся при быстром повреждении печени и проявляющийся печеночной энцефалопатией (вплоть до комы) и геморрагическим синдромом.


Выделяют следующие патогенетические разновидности острой печеночной недостаточно​сти.

1. Теория ложных нейротрансмиттеров.

Основная причина – фульминантные вирусные гепатиты.

Вследствие деструкции гепатоцитов образуются цербротоксические вещества и патологиче​ские метаболиты. Повышается уровень ароматических аминокислот (тирозин, триптофан, фенилаланин), хорошо проникающих через гематоэнцефалический барьер. К патологическим мета​болитам относят октопамин и фенилэтаноламин, близких по структуре  к адренергическим медиа​торам допамину и норадреналину, так называемые "ложные нейромедиаторы". Они нарушают про​цессы нервной передачи в синапсах, в частности в ретикулярной формации, что и определяет кома​тогенный эффект. Игибиторным эффектом обладает также серотонин, образующийся из трипто​фана.

2. Теория токсического действия аммиака.

Возникает при циррозе печени.

В физиологических условиях печень служит высокоэффективным фильтром для кишечных аутотоксинов. Цирроз печени способствует открытию порто-кавальных шунтов, по которым кровь от кишечнике попадает в общий кровоток, минуя печень. Основным токсином, образующимся в кишечнике из белка при расщеплении бактериальными ферментами, является аммиак
. Аммиак, попадая в митохондрии нейроцитов, соединяется с α-кетоглутаратом с образованием глутамина. Оттекающие из цитратного цикла α-кетоглутарат и глутамат уменьшают скорость окисления глюкозы, что ведет к недостаточному образованию АТФ. Вследствие этого  возникает энергетическое голодание клеток мозга, что снижает их активность. Образующийся в нейроцитах из аммиака под действием глутаматсинтетазы и АТФ глутамин способствует осмотическому отёку клетки.

Кроме аммиака в роли аутотоксинов выступают фенол, индол, индикан, меркаптаны, короткоцепочечные жирные кислоты (масляная, валериановая, капроновая, каприловая). В настоя​щее время важное диагностическое значение придают определению концентрации γ-аминобутировой кислоте, как показателю интоксикации.

Нарастание портосистемной энцефалопатии может быть спровоцировано неограниченным употреблением белковых продуктов, а также распадом и всасыванием белка крови при массивных кровоизлияниях.

3. Теория усиленной ГАМК-эргической передачи.

Установлено, что некоторые кишечные бактерии способны синтезировать γ-аминономас​лянную кислоту, которая в условиях снижения её печеночного клиренса накапливается в ЦНС и вызывает коматогенный эффект.

4. Гипокалиемическая теория.

Основные причины – стимуляция диуреза и потеря асцитической жидкости, при которых происходит потеря калия. Уменьшение калия в нейроцитах повышает их уязвимость в связи с облегчением проникновения в них аммиака и других токсических веществ.

КЛИНИКА

В клинической картине можно выделить 2 ведущих синдрома.

1. Синдром массивного некроза печени.

1.1. Нарастающая общая слабость.

1.2. Анорексия.

1.3. Постоянная тошнота, переходящая в рвоту.

1.4. Повышение температуры.

1.5. Нарастание желтухи.

1.6. Появление специфического сладковато-приторного "печеночного" запаха.

1.7. Уменьшение размеров печени (симптом пустого подреберья).

1.8. Появление в общем анализе крови лейкоцитоза, ускоренной СОЭ, снижение протромбино​вого индекса до 0,50

1.9. Нарастание в биохимическом анализе крови общего билирубина за счет непрямой фракции на фоне падения уровня АЛТ (синдром билирубино-ферментной диссоциации.

2. Синдром энцефалопатии (печеночная прекома и кома)

Выделяют 4 стадии энцефалопатии.

2.1. Прекома 1 (фаза предвестников).

2.1.1. Возникает адинамия, заторможенность, замедление речи, нарушение ориентации, забывчивость.

2.1.2. Отмечается инверсия сна (сонливость днем, бессонница ночью), кошмары.

2.1.3. Появляются вегетативные расстройства (обмороки, головокружение, "мушки" перед глазами, шум в ушах, икота, зевота, повышенная потливость).

2.1.4. Нарастают неврологические нарушения:

2.1.4.1.  Нарушается координация движений.

2.1.4.2.  Появляется непостоянный и не резко выраженный "хлопающий" тремор рук, языка. 

                                Больные сохраняют ориентацию во времени и пространстве, дают адекватные, но замедленные ответы на вопросы, выполняют простые команды.

2.3. Прекома 2.

2.3.1. Больные сонливы, большую часть времени дремлют или спят, при пробуждении дез​ориентированы. Характерны стереотипность речи и поведения реакция на словесное раздражение (обращение) замедлена, но целенаправленна, на болевые раздражения – сохранена

2.2.1. Усиливаются неврологические нарушения:

2.3.1.1. "Хлопающий" тремор рук.

2.2.1.1. Снижение сухожильных рефлексов.

2.3.1.2. Снижение зрачковых реакций

2.2.1.2. Дискоординация движений.

2.3.1.3. Учащение дыхания

2.2.1.3. Нередко возникают расстройства тазовых органов – непроизвольное мочеиспус​кание и дефекация.

В этот период может возникнуть острое психомоторное возбуждение, напоминающее алкогольный делирий, - печеночный делирий. В этом состоянии больные теряют ориентацию, вска​кивают с постели, кричат, становятся агрессивными, появляется судорожный синдром.

2.4. Кома 1 (неглубокая кома).

2.4.1. Сознание угнетено, реакция на окрик отсутствует, на сильные раздражители (боль, холод, тепло) – сохранена.

2.4.2. Неврологические изменения: широкие зрачки с почти полным отсутствием реакции на свет, симптом плавающих глазных яблок, патологические рефлексы Бабинского, Гордона, клонус мышц стоп; лицо становится маскообразным, конечности ригидные, возникают приступы клонических судорог.

2.4.3. Парез гладкой мускулатуры приводит к атонии кишечника с прогрессирующим вздутием кишечника, прекращением мочеотделения при полном мочевом пузыре - "ischuria paradoxa".

2.5. Кома 2 (глубокая кома). 

        Для неё характерна полная утрата реакции на любые раздражения.


В качестве дополнительных синдромов выделяют:

1. Отёк-набухание головного мозга.

2. Геморрагический синдром.

3. Острая почечная недостаточность.

4. Присоединение гнойно-септической инфекции.

5. Болевой синдром.

ЛЕЧЕНИЕ


Больные соблюдают строгий постельный режим. В диете ограничивают употребление животного белка. 


Назначают массивную дезинтоксикационную терапию:

1) Энтеросорбция:

a) Высокие очистительные клизмы;

b) Энтеродез: по 15,0 – 20,0 3 раза в день;

c) Активированный уголь в дозе 1 г/кг/сут;

d) Лактулоза – 1 мл/кг;

2) Инфузионная терапия (30мл/кг/сут). С этой целью используют глюкозо-солевые растворы в соотношении 1:1 и коллоиды (реополиглюкин, гемодез, альбумин) в соотношении к глюкозо-солевым растворам 1:1.

3) Экстракорпоральные методы (самым оптимальным является плазмоферез).

Антибактериальная терапия используется с целью:


1. Подавление кишечной микрофлоры:

· Метронидазол (7,5мг/кг) в 3 приема.

· Мономицин (20мг/кг) в 2 приема.

· Лактулоза
.

2. Борьба с бактериальной суперинфекцией – назначают нетоксичные антибиотики широкого спектра действия (цефалоспорины)

Глюкокортикоидная терапия. Используются гормоны в дозе 10 –15мг/кг в сутки равно​мерно в 4 – 6 приемов. Курс лечения составляет 5 – 6 дней. Глюкокортикоиды с осторожностью назначают при вирусном гепатите Е на фоне беременности.

Ингибиторы протеолиза используют с целью подавления активности ферментов каллик​реин-кининовой системы. Используют контрикал 500000 – 1000000 ЕД в 2 – 3 приема, овомин  - 5000 АТЕ /кг/сут.

Метаболическая терапия:

1. Рибоксин 2% - 10мл в сутки.

2. Пиридоксальфосфат 0,005 – 0,03 / сут.

3. Цитохром С или цитомак 0,25% - 4 – 8 мл внутримышечно или внутривенно 1 – 2 раза в сутки.

Коррекция водно-электролитного баланса выполняется под лабораторным контролем.

При снижении диуреза используют мочегонные препараты (лазикс – 2 – 4 мг/кг, маннитол – 0,5 – 1,5 мг/кг).

Для коррекции гипопротеинемии назначают альбумин, свежезамороженную плазму.

Коррекцию гемостаза осуществляют:

1. Криоплазма 10 – 15 мг/кг/сут.

2. Дицинон 2 – 4 мл каждые 4 часа.

3. Адроксон 0,5 мл 2 – 4 раза в сутки.

4. Троксевазин 5% - 5мл в сутки.

5. Викасол 1% - 2 мл в сутки.

При необходимости назначают парентеральное питание, купируют судорожный синдром.

При возможности используют гипербарическую оксигенацию.

Эффективность парентеральных интерферонов не доказана.
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� Этому также способствует гидравлический затвор: в результате шунтирования крови давление в венозном отделе микроциркуляторного русла равно давлению в артериальном его отделе. 


� Тиопентал натрия используется в дозе 30/кг и увеличивает переносимость мозга критической гипоксии в 3 раза с 5 мин до 12 мин.





� Креатинин представляет собой продукт мышечного метаболизма, экскретируемый клубочковой фильтрацией. Его нормальное содержание в крови составляет 106 мкмоль/л.


� Мочевина представляет собой продукт белкового обмена, поэтому её содержание в крови зависит от распада белков. Уровень мочевины значительно повышается у больных малярией, лептоспирозом и другими инфекциями, протекающими с высокой лихорадкой. Нормальное содержание мочевины в крови – 3,3 – 8,3 ммоль/л.


� Маннитол не эффективен при гипотонии.


� В норме основная часть аммиака, попадая в печень, включается в орнитиновый цикл и метаболизируется до мочевины. Меньшая его часть, попадая в перивенозные гепатоциты, вступает в реакцию с аминокислотами и кетокислотами (глутамат, α-кетоглутарат и другие)с образованием глутамина.





� Лактулоза относится к синтетическим дисахаридам. При пероральном введении не всасывается в желудочно-кишечном тракте. Попадая в кишечник, стимулирует перистальтику. Расщепляясь в толстой кишке под действием ферментов флоры, высвобождает ионы водорода (идет закисление среды и угнетение бродильной флоры), связывает свободный аммиак, увеличивает диффузию аммиака из крови в кишечник и способствует выделению его из организма.
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