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ИНФЕКЦИОННО-ТОКСИЧЕСКИЙ ШОК
Инфекционно-токсический шок (ИТШ) - синдромокомплекс метаболиче-;ких, нейрорегуляторных и гемодинамических нарушений, возникающих в 1рганизме под действием эндо- и экзотоксинов возбудителей инфекционных болезней и приводящих к блоку микроциркуляции в органах и тканях. Возникает при тяжелом течении бактериальных, вирусных, риккетсиозных, грибковых и паразитарных заболеваний. Ятрогенно - при введении массивных доз антибиотиков бактерицидного действия больным с бактериемией (эндотоксиновый шок).

I

Патогенез
Пусковым механизмом в развитии ИТШ вызванного грамотрицательными микроорганизмами являются эндотоксиновые липополисахариды, которые вызывая активацию коры надпочечников стимулируют симпатическую нервную систему, что приводит к первоначальному сужению сосудов. В связи с появлением сопротивления в капиллярах основной ток крови происходит по артериовенозным шунтам, минуя ткани, в результате чего наступает гипоксия органов и тканей, клеточный ацидоз. В условиях ацидоза прекапиллярные сфинктеры расслабляются, а посткапиллярные, как более устойчивые к состоянию гипоксии и ацидоза, остаются спазмированными, что приводит к стазу крови в капиллярах, появлению сладж-синдрома и развитию ДВС, уменьшению объема крови и общей циркуляции. При прогрессировании шока наступает дилятация всех капиллярных сфинктеров. 'Компенсаторной реакцией на изменения условий гемодинамики является | централизация кровообращения - расширение сосудов сердца и мозга, 1 снижение сердечного выброса и минутного объема. Углубление метаболических нарушений в тканях характеризуется высвобождением гистамина, серотонина, протеолитических ферментов, повышением проницаемости и повреждением сосудистых стенок. Развивается агрегация форменных элементов крови (преимущественно тромбоцитов и эритроцитов), микротромбирование сосудов и наступает полный блок периферического кровообращения. В связи с расходованием факторов свертывания крови при образовании тромбов наступает коагулопатия потребления - гипокоагуляция с развитием геморрагического синдрома.

Диагностика
Шок 1 степени (компенсированный) - А/Д (артериальное давление) в пределах нормы, тахикардия, умеренная одышка, бледность кожных покровов, акроцианоэ, снижение диуреза, гаперестезия, двигательное беспокойство, тяжелое общее состояние, снижение температуры.

Шок 2 степени (субкомпенсированный) - систолическое А/Д 80 - 60, рт. ст., диффузный цианоз, тахикардия, олигоанурия, заторможенное Гипокалиемия, гипоксемия, декомпенсированный ацидоз

Шок 3 степени (декомпенсированный) - систолическое А/Д 60 мм от , и ниже, нитевидный пульс или его отсутствие на периферических артерщ анурия, нарушения сознания, присоединение вторичных необратимь изменении в органах (преимущественно в легких, почках, печени)

Лечение
1.Гемодилюция кристаллоидными растворами "Дисоль" "Хлосол.-физиологических раствором, 5% раствором глюкозы 4% - натпи гидрокарооната в/в капельно для коррекции кислотно-основного состояни под контролем диуреза Так же вводятся коллоидные растворы ("Реополиг люкин , Реоглюман"), 10 % раствор альбумина для нормализаци

осмотической концентрации плазмы крови и дезинтоксикации Суточнь" объем жидкости до 4 - 6 л.                             ^   ^у »и-шы»

2.При 2-3-й степени - кортикостероиды в больших дозах (в пересчете на

преднизолон - 5 - 10 мг/кг веса/сут. в/в, или гидрокортизон), вплоть д выведения больного из шока.

3.Ингибиторыпротеолитических ферментов: трасилол, гордокс 100-200 тыс ЕД, контрикал 10 - 20 тыс.ЕД в/в капельно

4.Дезагреганты: гепарин 5 -10 тыс. ЕД в/в-до браз в 1-е сут., в последующее - под контролем коагулограммы.

5Лри достижении_н°Рмальных цифр А/Д-форсирование диуреза: фуросеми;

1% -2 мл, лазикс 20% - 4,0 в/в струйно.

б.При появлении адекватного мочеотделения - сердечные гликозилы коргликон 0,06% - 1 мл или строфантин 0,025% - 1 мл в/в медленно (по1 контролем сердечной деятельности).

ГИПОВОЛЕМИЧЕСКИЙ ШОК ПРИ СДЕГИДРАТАЦИОННОМ СИНДРОМЕ)
Гиповолемический шок - синдромокомплекс метаболических . гемодинамических нарушений в организме больного, возникающих в связ» с преобладанием потерь жидкости и электролитов над их поступлением Пр» острых кишечных инфекционных диарейных заболеваниях гиповолемически. шок является проявлением дегидратации 4-й степени.

^
Патогенез
Воздействие экзо- и эндотоксинов возбудителей на ферментативны. системы эпителия кишечника, активизация системы аденилатциклаза-цАМФ

^ повышением активности последнего, ингибирование обратного всасывания '-^атрия в кровь и повышение проницаемости мембран энтероцитов приводят эг» потерям вместе с водой ионов натрия, калия, бикарбонатов и хлора. Резко Уменьшается объем циркулирующей крови, вследствии чего происходит аеремещение во внутрисосудистое пространство воды и электролитов из межклеточного, а затем и из внутриклеточного пространств. Нарастание эксикоза приводит к углублению гемодинамических расстройств, Централизации гемодинамики, нарушению микроциркуляции и стазу периферических сосудов. Наступают присущие шоку ацидоз, гипоксия и иные глубокие метаболические нарушения в органах и тканях, декомпенсация функций органов. Возникает порочный круг в метаболической и дыхательной регуляции кислотно-основного состояния. Степень выраженности шоковых гемодинамических расстройств определяется уровнем обезвоженности.

При профузных диареях и рвоте (холера и другие острые кишечные инфекции с преобладанием гастроинтестинального синдрома) возникает гипоосмолярная гиповолемия, так как жидкость теряется вместе с большим количеством электролитов (калий, натрий, хлор, магний).

Критериями определения характера обезвоживания и электролитных нарушений являются показатели гематокрита, рН, содержания в плазме и .эритроцитах калия, натрия, хлора и коллоидно-осмотического давления крови.

Диагностика
Степени обезвоживания у инфекционных больных

' 1-я ст. - потеря жидкости 1 - 3% от массы тела. Симптомы: умеренные жажда и сухость слизистых оболочек, небольшая лабильность пульса. Потеря жидкости происходит лишь во внеклеточном секторе (сосудистое русло).

2-я ст. - потеря 4 - 6% от массы тела. Симптомы: резкая слабость, жажда;

бледность и сухость кожи; нестойкий акроцианоз; возможны легкая охриплость голоса, в связи с потерей хлора, снижение тургора кожи, тахикардия, склонность к артериальной гипотензии, уменьшение слюно-пото-и мочеотделения.

3-я ст. - потеря жидкости 7 - 9% от массы тела. Симптомы: цианоз; сухость кожных покровов и слизистых оболочек; заострившиеся черты лица;

выраженное снижение тургора кожи, афония; судороги; тахикардия и артериальная гипотензия; олигурия.

4-я ст. - потеря жидкости 10% и более от массы тела. Симптомы: стремитель-ное развитие вышеуказанных признаков обезвоживания; гипотермия;

диффузный цианоз; западение глазных яблок; запавший живот; "рука прачки";

самопроизвольная морщинистость кожи; одышка; отсутствие пульса на периферических артериях; общие судороги; анурия; афония; дегидратаци-

онный (гиповолемический) шок. Центральное венозное давление снижаете;

до отрицательных величин.

Лечение
1 .Первичная регидратация проводится солевыми растворами: "Квартосоль" "Ацесоль", "Хлосоль", "Трисоль" в/в струйно в 2 вены 100- 200 мл/мин. Е течение 30 мин., затем 50 - 80 мл/мин, в течение часа (в первый час вводите) 2/3 объема жидкости от потерянной массы тела); затем постепенно снижа» скорость, в последующий час - оставшуюся 1/3 объема потерянной жидкост» (под контролем электролитов и рН крови, относительной плотности плазмы) При исчезновении признаков декомпенсированного обезвоживания, струйное введение жидкости заменяется капельным. Ориентиром количества вводимо» жидкости могут также служить показатели относительной плотности плазмы (М: 1,024 - 1,025): на каждую тысячную долю повышения плотности плазмы свыше нормы вводится 4 - 5 мл жидкости на кг веса больного. При проведении инфузионной терапии необходимо подогревание вводимых растворов до ЗС -40С.

2.Для компенсаторной регидратации с учетом текущих потерь жидкости с калом, рвотными массами, мочой - солевые растворы в/в капельно.

3.При появлении признаков гиперкалиемии - вместо калийсодержащих растворов ("Трисоль" и др.) - раствор "Дисоль" в/в капельно, кальция хлорид 10% - 10 мл в/в струйно.

4.При появлении признаков выраженной гипокалиемии -дополнительно 10% хлористый калий в/в капельно.

5.При одышке до 50 в 1 мин., ацидозе - натрия гидрокарбонат 4% - 400, в/в капельно.

6.После прекращения рвоты, появления мочеотделения наряду с парентераль-ными растворами - глюкозосолевые растворы для энтеральной регидратации:

"Оралит", "Регидрон", "Цитроглюкосалан".

АНАФИЛАКТИЧЕСКИЙ ШОК
Анафилактический шок - синдромокомплекс патофизиологических реакций связанных с гиперчувствительностью немедленного типа и приводящих к гемодинамическим, метаболическим и нейрорегуляторным нарушениям.

Патогенез
Анафилактический шок обусловлен гуморальными аллергическими реакциями 1 типа, во время которых при повторном (разрешающем) воздействии аллергена (лекарства, сыворотки) образуются комплексы

6

..нтиген-антитело с участием клеток шоковых органов (иммунологическая ,;тадия). В следующую (патохимическую) стадию освобождается или образуется ряд высокоактивных и токсических веществ (гистамин, серотонин, ^епарит, брадикинин, медленнодействующее вещество анафилаксии, •цетилхолин и др.). Их местное действие и поступление в кровь обуславливает быстрое появление клинических призраков анафилаксии (повышение Проницаемости и расширение микрососудов, возбуждение и торможение Нервной системы, гладкой мускулатуры разных органов, резкое усиление ':екреции слизи и др.). Быстрота развития анафилактического шока зависит ;)т степени сенсибилизации организма и пути введения лекарственного вещества.

'                        Диагностика
)  На фоне приема препарата или вскоре после него остро возникающее

1увство дискомфорта, страх, ощущение жара, нехватки воздуха, чувство ;:давления грудной клетки, боли в животе, пояснице, голове, слабость.

Объективно: гиперемия кожи или бледность с цианозом, различные экзантемы ; или отек слизистой носа, век и лица, отек Квинке, холодный липкий пот. (Частый нитевидный пульс, снижение А/Д. Одышка, хрипящее дыхание, пена

г!зо рта; в тяжелых случаях картина отека легкий. В тяжелых случаях > шилептиформные судороги. Зрачки расширяются и вяло реагируют на свет.

Летальность 30 - 60%; причины - отек легких, отек мозга, острая сердечно-! сосудистая недостаточность.

Лечение
1 .Прекратить введение препарата, опустить головной конец койки, наложить жгут выше места введения препарата, при пероральном введении препарата в последующем промыть желудок, адреналин 0,1% -1,0 п/к. 2.Место инъекции обкалывают разбавленным в 10 раз раствором адреналина;

преднизолон из расчета 1-5 мг/кг веса больного в/в струйно (или гидрокортизон). Физиологический раствор в/в капельно вместе с вазопрес-сорными аминами (мезатон 1% - 1,0, норадреналин 0,2% - 1,0 или допмин 4% - 5,0), по показаниям при наличиии сердечной недостаточности -сердечные гликозиды - коргликон 0,06% - 1,0 в/в или строфантин 0,025% • 1,0 в/в медленно.

3.Пипольфен 2,5% - 2,0 в/м или супрастин 2% - 2,0 в/м; хлористый кальци» 10% - 10,0 в/в, тавегил 2,0 в/м.

4.При бронхоспазме, удушье - увлажненный кислород, эуфиллин 2,4% -10,( в/в медленно, атропин 0,1% - 1,0 п/к, промедол 1% - 1,0 п/к.

5.При отеке гортани, стенотическом дыхании - глюкоза 40% - 20,0 в/в струйно лазикс 20% - 4,0 в/в струйно, пипольфен 2,5% - 1,0 в/м.

6.При отеке легкого, мозга см. соответствующие разделы.

7.При анафилактическом шоке, выхванном введением пенициллина 4 пенициллиназа 1 млн в/м в 2 мл физ. раствора, повторно через 12-24 часа

две - синдром
Диссеминированное внутрисосудистое свертывание - сложны? атологический синдром, в основе которого лежит массивное свертыванж крови, ведущее к блокаде микроциркуляции рыхлыми массами фибрина » агрегатами клеток в жизненно важных органах с развитием их дисфункции ДВС-синдром осложняет течение всех видов шоков, генерализованньк инфекционные процессы.

Патогенез
1-я стадия ДВС-синдрома: гиперкоагуляции. Наступает в связи с попадание\ в кровоток тромбопластиноподобных и иных субстанций, вызывающи) свертывание крови. Это происходит в случаях когда бактериальные эндотоксины (при массивной эндотоксинемии) резко активизирую! прокоагулянтную активность лейкоцитов и фактор 12, при попадании 1 кровоток протеаз при повреждении эндотелиальных клеток в условия? метаболических нарушений и ацидоза, агрегации клеток крови (сладж синдром), особенно в зоне микроциркуляции (при наличии гиповолемии).

2-я стадия ДВС-синдрома: нарастающей коагулопатии потребления. Связан;

со срывом противосвертывающих механизмов и начинающимся потребление». плазменных факторов свертывания (протромбина, фибиногена) » тромбоцитов. 2-я стадия быстро переходит в 3-ю.

3-я стадия ДВС-синдрома: гипокоагуляции. Связана с убылью фибриногене в микротромбы, сгустки и агрегаты вследствии его свертывания, блокирована ем полимеризации фибрин-мономеров и фибринолизом. Так как большад часть тромбоцитов потребляется при этом в микротромбы возникае1 тромбоцитопатия потребления. Истощается антитромбин 3, плазмин. В силу указанных причин кровотечения при развитии 3-й стадии ДВС - синдрома нередко носят "неудержимый" характер.                             1

Диагностика
Клинические проявления ДВС-синдрома связаны с ишемическим» (тромботическими) и геморрагическими повреждениями органов и тканей имеющих хорошо развитую микроциркуляторную сеть (легкие, почки надпочечники, желудочно-кишечный тракт, печень, селезенка, кожа слизистые оболочки) и характеризуется их дисфункцией и кровоточивостьк различной степени. Наиболее тяжелым проявлением ДВС-синдрома являете;

шок (коллапс), в основе которого лежат нарушения гемокоагуляции и блокада микроциркуляции в жизненно важных органах и тканях.

Лечение
1.Лечение основного заболевания.

2.При угрозе развития ДВС-синдрома - гепарин 5-10 тыс. ЕД через каждые 4-6 часов в/в медленно каплями.

3.При геморрагическом синдроме - гепарин 5-7 тыс. ЕД в течение 8 часов (под контролем коагулограммы).

4.Ингибиторы протеаз - трасилол 100 тыс. ЕД и более в/в капельно.

5.Свежезамороженная плазма, объем которой определяется тяжестью течения ДВС-синдрома в/в капельно дробно по 200 мл.

6.Тромбоцитарная масса при 2- 3 стадии в/в капельно 100 - 200 мл.

7.При тяжелой интоксикации, большой потере белка 5 - 20% раствор альбумина в/в капельно и другие белковые препараты. 8-Реополиглюкин, трентал в/в капельно.

ОТЕК-НАБУХАНИЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА
Отек-набухание головного мозга - синдром возникающий в результате поражения стенок сосудов мозга и изменения условий кровотока, клинически характеризующийся развитием симптомов церебральной гипертензии. Развивается при тяжелом течении инфекционных болезней, сопровождающихся глубокой интоксикацией и метаболическими расстройствами, нейроинфекциях.

Патогенез
Морфологическим субстратом нарушений являются изменения эндотелия сосудов мозга, повышение проницаемости сосудистых стенок, стаз крови и микротромбирование капиллярной сети, диапедезные кровоизлияния, гипергидратация перицеллюлярных и перикапиллярных пространств при сморщивании невроцитов (отек мозга) или диффузный отек невроцитов и глиальных клеток при спавшихся капиллярах (набухание мозга). Преобладание сосудистого компонента приводит чаще к интерстициальному отеку, а метаболического - к внутриклеточному.

Диагностика
Признаки церебральной гипертензии. Повторная, не приносящая облегчения рвота, (интенсивная головная боль, ригидность затылочных мышц, симптомы Кернига, Брудзинского; инфекционно-токсическая энцефалопатия,

проявляющаяся нарушением сознания больного и угнетением нормальных и появлением патологических рефлексов ЦНС (степень тяжести которой отражает глубину патологического процесса).

Вклинение ствола мозга в большое затылочное отверстие. Развивается остро на фоне неуклонно прогрессирующего угнетения сознания и развития глубокой комы. Возникает общий цианоз. Отсутствует двигательная активность, отмечается атония конечностей. Зрачки максимально расширены, реакция их на свет отсутствует. Исчезают активные движения глазных яблок. Сухожильные рефлексы резко снижены или отсутствуют, патологические пирамидные знаки не вызываются. Отмечаются непроизвольные мочеиспус-кание и дефекация. Характерны нарастающие брадипноэ и брадикардия, артериальныа гипотензия. Постепенно снижается температура тела.

Лечение
1.Лечение основного заболевания.

2.Люмбальная пункция - осторожно, с лечебной целью 3 - 5 мл, противопока-зана при общих судорогах, дыхательных аритмиях, артериальной гипотензии.

3.При появлении признаков вклинения - спиномозговая пункция с введение эндолюмбально 3 - 5 мл физиологического раствора.

4.Пузыри со льдом на голову, хлористый натрий 10% - 10,0 в/в струйно, глюкоза 40% - 20,0 в/в струйно, сульфат магния 25% - 10,0 в/в струйно.

5.Хлористый натрий 0,9% - 300,0 в/в капельно вместе с преднизолоном 60 мг (при отсутствии артериальной гипертонии) или дексаметазоном 8 - 12 мг, лазикс 20% - 4,0 в/в струйно, коргликон 0,06% -1,0 в/в струйно (контроль А/

Д).
6.При отсутствии или малом эффекте от предыдущего- маннитол 20% - 300,0 в/в капельно.

7.При выраженной гипертонии, тяжелом состоянии, неэффективности диуретиков - ганглиоблокаторы: пентамин 1% - 1,0 в/м или 0,5 - 1,0 в/в капельно в 250 мл 5% глюкозы.

8.При явлениях гипоксии, ацидозе - кислород, сода 5% - 100,0 в/в, консервированная плазма в/в капельно.

9.При остановке дыхания - искусственное дыхание, кордиамин 3,0 в/в струйно,цититон.

10.При выраженных судорогах промедол 1% - 1,0 в/в струйно, оксибутират натрия 20% - 10,0 в/в медленно.

ОСТРАЯ ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Острая печеночная недостаточность - комплексный клинический и биохимический синдром, в основе которого лежат тяжелые функциональные и морфологические изменения в печени, ведущими симптомами которых являются неврологические, приводящие на завершающем этапе болезни к

печеночной коме. Встречается чаще при вирусных поражениях печени (острых и хронических вирусных гепатитах).

Патогенез
Патогенез развития печеночно-клеточной недостаточности связан с усилением процессов перекисного окисления мембран гепатоцитов, в результате которых наступает массивный некроз, распад гепатоцитов, нарушение микроциркуляции с развитием ДВС-синдрома (2 стадии - гипер-и гипокоагуляции). Церебротоксический комагенный эффект связан с накоплением патологических белков при распаде гепатоцитов, а также метаболитов образующихся в избытке при выпадении печеночных функций:

билирубина, желчных и жирных кислот и их производных, фенола, аммиака, серотонина, ложных медиаторов приводящих к нарушению процессов нервной передачи в синапсах.

Диагностика
Прогностические признаки развития печеночной комы: короткий преджелтушный период с высокой лихорадкой, боли в животе, повторная рвота, быстрая динамика ухудшения основных биохимических показателей функции печени, быстрое сокращение размеров печени, нарастание интоксикации и желтухи, нарушение ритма сна (бессонница ночью и сонливость днем), тахикардия.

Прекома 1. Астенизация психики, чувство внутренней тревоги, тоски, обреченности. Адинамия, заторможенность, замедление речи, снижение ориентации, забывчивость. Нередко психическое возбуждение. Инверсия сна, тяжелые сновидения, вегетативные расстройства (обмороки, головокружения, "мушки" перед глазами, шум в ушах, икота, зевота, повышенная потливость). При неврологическом исследовании отмечаются вегетативные расстройства, нарушение координации движений, изменение почерка. Больные сохраняют ориентацию во времени и пространстве, дают адекватные, правда замедленные ответы, узнают персонал отделения, выполняют простые команды, однако легко сбиваются при их усложнении. Характерны низкие показатели протромбина и сулемового титра, возможны появление геморрагий, незначительных изменений энцефалограммы.

Прекома 2. Усиливается интоксикация, наблюдается повторная рвота. Сознание становится спутанным. Больные дезориентированы, сонливы, большую часть времени дремлют. Реакция на словесные обращения замедлена, на болевые - сохранена. Сокращаются размеры относительной тупости печени, появляется "печеночный" запах изо рта. Усиливается или появляется геморрагический синдром. Снижаются сухожильные и зрачковые рефлексы, нередко возникают расстройства функций тазовых органов

(непроизвольное мочеиспускание, стул под себя). Характерно наличие дискоординации движений, хлопающий тремор рук (хаотичное подергивание пальцев, сгибание и разгибание запястий, крупное дрожание мышц рук), оральный автоматизм. На фоне сонливости может возникать острое психомоторное возбуждение - так называемый печеночный делирий. Падает уровень протромбина, нарастает тромбоцитопения.

Кома 1. Сознание угнетено, реакция на окрик отсутствует, на сильные раздражители - сохранена. Характерны широкие зрачки с полным отсутствием реакции на свет, плавающие глазные яблоки, выраженные патологические рефлексы Бабинского, Гордона, клонусы мышц стоп, флопинг-симптом (крупный тремор стопы при приведении ее к голени), отсутствие корнеальных рефлексов.

Кома 2. Полная потеря сознания, арефлексия, утрата реакции на любые раздражения. В неврологическом статусе отклонения те же, что и при коме 1. Появление периодического дыхания типа Куссмауля или Чейна-Стокса.

Лечение
1 .Преднизолон до 360 мг/сут. в зависимости от тяжести состояния в/в капельно. 2.Дезинтоксикационная парентеральная терапия коллоидными и кристаллоидными растворами: гемодез, физиологический раствор, глюкоза 10% в/в капельно (до 3-х л/сут. с учетом диуреза). 3.5 - 20% растворы альбумина по 100 - 200 мл в/в капельно.

4.Сифоновые содовые клизмы до чистой воды.

5.Панангин 10% - 10 в/в 2 - 3 раза в сутки, 10% хлористый калий в/в, аскорбиновая кислота 5% - 20,0 в/в 2 - 3 раза в сутки, рибоксин 2% - 10,0/сут. в/в, ко-карбоксилаза до 150 мг/сут в/в.

6.При олигурии, гипергидратации - лазикс 20% - 4,0, при отсутствии эффекта - маннитол 10% - 500,0 в/в капельно (после восстановления диуреза - вновь лазикс), реоглюман 400,0 в/в капельно.

7.При геморрагических явлениях - аминокапроновая кислота 5% - 100,0 в/в капельно, тромбоцитарная масса 200,0 в/в капельно, викасол 1% - 4,0 в/м, соли кальция; свежезамороженная плазма.

8.При психомоторном возбуждении оксибутират натрия 20% - 10,0 в/в медленно, сульфат магния 25% - 10,0 в/в струйно, дроперидол 0,25% -10,0 в/ в струйно.

9.Деконтаминация кишечника (уничтожение условно-патогенных возбудителей) 1 г канамицина через назогастральный зонд каждые 6 часов.

ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Острая почечная недостаточность - клинико-патогенетический синдром, характеризующийся быстро развивающимся снижением способности почек выводить продукты, в норме удаляемые с мочой.

Патогенез
Выделяют преренальную, ренальную и постренальную форму острой почечной недостаточности. Для клиники инфекционных болезней актуальны первые 2 формы.

Преренальная форма ОПН развивается при гиповолемиях и шоковых состояниях. В условиях острой циркуляторной недостаточности уменьшается перфузия почечных сосудов, что определяет снижение клубочковой фильтрации и развитие ОПН. Причем кровоток в почках уменьшается не столько в связи с общей циркуляторной недостаточностью, сколько в результате селективной вазоконстрикции почечных сосудов. Это компенса-торная реакция, связанная с выбросом катехоламинов, направленная на "централизацию кровообращения". В результате возникает нарушение функционального состояния особенно коркового слоя, на долю которого приходится 80 - -0% почечного кровотока. Резко падает скорость клубочко-вой фильтрации. При отсутствии поражения канальцевого аппарата происходит компенсаторное увеличение реабсорбции провизорного фильтрата соли и воды, что дополнительно способствует уменьшению диуреза, развитию олигурии, сопровождается задержкой почечных шлаков. Прогрессирующая патология почек при шоке связана также и с развитием ДВС-синдрома - образование фибриновых микросгустков и агрегатов клеток крови, оседающих в микрососудах почек и вызывающих их тромбоз.

Первично-ренальная ОПН связана с развитием "инфекционно-токсической почки". Первичные изменения характеризуются деструктивным васкулитом почечных капилляров, повышением их проницаемости, расстройством микроциркуляции, быстрым присоединением поражения канальцевого аппарата (прежде всего проксимальных канальцев). Олигурия является результатом не столько уменьшения объема ультрафильтрации, сколько потерей первичного фильтрата через поврежденные канальцы, выходе его в интерстиций. При этом развивается отек почечной паренхимы, вызывающий сдавление ткани почек, что определяет прогрессирование расстройств микроциркуляции.

Патогенез поражения почек при ГЛПС (геморрагической лихорадке с почечным синдромом) первично обусловлен выраженным вазотропным действием возбудителя, развитием распространенного васкулита с расстройством микроциркуляции, чему способствует выделение вируса с мочой и его прямое нефротоксическое действие на эпителий нефрона.

Повреждение сосудистого эпителия определяет активацию факторов свертывания крови и развитие прогрессирующего ДВС с микротромбозом почечных микрососудов.

При лептоспирозе патогенетическая характеристика ОПН, как и при ГЛПС соответствует механизмам "инфекционно-токсической почки".

При малярии, осложненной острым внутрисосудистым гемолизом, протекающим с развитием гемолитического шока, гемоглобинурия сочетается с ишемией почек. Это в значительной мере способствует быстрому развитию блокады почечных микрососудов и ОПН. Внутрисосудистый гемолиз "запускает" ДВС, определяющий развитие гиперкоагуляции, что допол-нительно способствует тромбированию почечных микрососудов, а также развитию печеночно-ренального блока.

Диагностика
Факторами риска развития ОПН являются гиповолемия 2-4 степени, все шоковые состояния. Применение сосудосуживающих средств при гиповолемическом шоке уменьшает почечный кровоток, усиливает риск развития или усиления почечной недостаточности. Инфузия в случаях дегидратации больших количеств плазмозаменителей (полиглюкин и др.) может резко увеличить вязкость мочи, нарушить ее канальцевый пассаж и способствовать олиго- или анурии. ОПН, особенно на фоне дегидратации может быть спровоцирована введением антибиотиков нефротоксического действия (аминогликозиды, цефалоспорины, полимиксины), сульфанилами-дов.

Клинические проявления ОПН предельно скудные, особенно на ранних этапах ее развития. Характерна олигоанурия с появлением уремического синдрома и преобладанием признаков поражения ЦНС. Появляется или усиливается головная боль. Кожные покровы и слизистые сухие, жажда. Появляется рвота. Усугубляются расстройства сознания вплоть до сопора и комы. Появляются судороги. Резко усиливается одышка. Возникает расстройство дыхания. Гибель больных наступает чаще всего от отека легких. Может развиваться отек-набухание головного мозга. В результате гиперкалиемии может наступить остановка сердца.

В крови возрастает концентрация креатинина, мочевины, аммиака, электролитов (калия, магния и др.); снижается содержание хлора, кальция. В случаях анурии возникает гипергидратация.

Лечение
\ .Дезинтоксикационная терапия кристаллоидными растворами, физиологичес-кий раствор 200,0, глюконат кальция 10% - 10,0, преднизолон 30 - 60 мг в/в

капельно; эуфиллин 2,4% - 10,0 в/в медленно; глюкоза 10% - 400,0 в/в капельно.

2.При ОПН преренальной - паранефральные блокады, введение глюкозо-новокаиновой смеси.

3.При ОПН связанной с гиповолемией - восполнение объема циркулирующей плазмы солевыми растворами.

4.При сердечно-сосудистой недостаточности: допмин 4% - 5,0 не более 12 капель/мин., коргликон 0,06% - 1,0, кордиамин 1,0 в/в капельно.

5.Фуросемид 1% - 2 - 4 мл в/в медленно до 2 - Зг/сут при появлении мочеотделения.

6.При ацидозе, азотемии, рвоте, эклампсии - кишечный и гастральный диализ 2% содой, натрия гидрокарбонат 4% - 200,0 в/в капельно.

7.При выраженном болевом синдроме в пояснице, животе - промедол 1 % -1 -

2 мл в/м.

8.Эклампсия, психомотоной возбуждение - оксибутират натрия 10% - 20,0 в/

в медленно, хлористый кальций 10% - 10,0 в/в струйно.

9.При нарастании уремии, длительной анурии (но не позднее 24 ч),

гиперкалиемии, превышении креатинина 400 ммоль/л - гемодиализ.

ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Острая дыхательная недостаточность (ОДН) - критическое состояние, при котором функция аппарата внешнего дыхания не обеспечивает необходимого газообмена между атмосферным воздухом и кровью больного.

Патогенез
В инфекционной патологии актуальны следующие причины развития ОДН: 1) нарушение трахеобронхиальной проходимости - обструктивная ОДН - соответствует сопротивлению дыхания на уровне верхних (синдром крупа при ОРВИ и дифтерии, острый стеноз гортани или стенозирующий ларинготрахеит, ларингоспазм) или нижних отделов дыхательных путей (острый бронхоспазм); 2) утолщение альвеолярно-капиллярного блока, вызывающего нарушение диффузии газов (отек легких); 3) парез дыхательной мускулатуры - нейропаралитическая ОДН - при ботулизме, столбняке, полиомиелите, бешенстве, вирусных энцефалитах и др.

Диагностика
Различают 4 стадии дыхательной недостаточности. 1-я стадия. Не имеет манифестированных клинических проявлений, чаще протекает скрытно. Характеризуется появлением одышки и чувством нехватки воздуха при легких физических нагрузках.

2-я стадия. Характеризуется усилением одышки, которая появляется даже в состоянии покоя. Усиливается ощущение недостатка воздуха, в дыхании участвуют вспомогательные мышцы. Появляется цианоз губ и ногтей. Характерны тахикардия, склонность к артериальной гипертензии. Появляются чувство тревоги, беспокойство.

3-я стадия. Резко усиливается одышка, больные принимают вынужденное положение. Участвуют в дыхании вспомогательные мышцы. При параличе основных дыхательных мышц появляются судорожные движения гортани. Усиливается ощущение удушья, появляется психомоторное возбуждение. Возникает тахикардия. Артериальная гипертензия сменяется критическим падением давления. Цианоз становится распространенным. 4-я стадия. Резко нарушены глубина и ритм дыхания. Диффузный цианоз. Нитевидный пульс, глубокая артериальная гипотензия, экстрасисолия, олигоанурия. Может развиваться гипоксический отек-набухание головного мозга с его вклинением.

Лечение
I -Физиологическое (полусидячее) положение тела.

2.При отеке гортани, стенотическом дыхании - аэрозоль с эфедрином, эуфиллином, гидрокортизоном, натрия гидрокарбонатом; глюкоза 40% - 20,0, атропин 0,1% - 0,5, изотонический раствор натрия хлорида 20,0, преднизолон 30 мг в/в медлено повторно, фуросемид 1% - 2,0 - 4,0 в/в медленно. З.При бронхоспазме, удушье - эуфиллин 2,4% - 10 мл в/в медленно, изотонический раствор натрия хлорида 200,0 в/в капельно, алупент 0,05% -1,0 в/в, преднизолон 30 мг в/в, димедрол 1,0 в/в, в/м, гепарин 5 тыс. ЕД п/к. 4-Выраженная сердечная недостаточность - панангин 1 0% - 10,0 в/в, коргликон 0,06% - 1 мл в/в медленно.

5.При отеке легких - увлажненный кислород, нитроглицерин 1,0 - 1,5 сублингвально, морфина гидрохлорид 1% -1 - 2 мл в/в, при повышенном А/Д хлористый натрий 0,9% - 200,0 в/в капельно, лазикс 20% - 2,0 - 4,0 или маннитол 60 г в/в (при отсутствии эффекта - арфонад 50 мг в/в по д контролем А/Д) при нормальном или низком А/Д полиглюкин 400,0, гидрокортизон 125 мг в/в капельно.

6.При выделении густой пенистой мокроты - отсос катетером, вставленным через носовые ходы, ингаляторно, эндотрахеально ингаляции трипсина, лидазы, рибонуклеазы в 2 - 3 мл физ. раствора.

7.При геморрагическом отеке легких - гепарин 20 - 30 тыс. ЕД/сут в/в капельно, контрикал до 40 тысяч ЕД/сут в/в капельно.

8.При крайне тяжелом состоянии, инфекциях, приводящих к параличу дыхательной мускулатуры (ботулизм) - искусственная вентиляция легких (при столбняке - ИВЛ после миорелаксации).

МАЛЯРИЙНАЯ  КОМА
Малярийная кома - инфекционно-токсическая энцефалопатия возникаю-щая при злокачественном течении чаще тропической малярии и патогенети-чески связанная с системным поражением сосудов и блоком микроциркуля-ции по типу ДВС. Явления внутрисосудистого гемолиза связывают с паразитарной деструкцией эритроцитов и высвобождением гемолитического фактора. Нередко, особенно у детей, отмечаются кровоизлияния в ЦНС.

Диагностика
К симптомам-предвестникам малярийной комы относят интенсивные головные боли, с преимущественной локализацией в области лба и глазниц, головокружение, повторную рвоту, беспокойство, гиперпирексию с весьма небольшими суточными колебаниями температуры.

Для коматозной (церебральной) формы малярии типичны острота развития состояния и преобладание церебральной симптоматики. Повышение температуры сопровождается обычными для малярии недомоганием и мышечными болями. Озноб и потливость нередко осутствуют. Обращает на себя внимание выраженность головной боли, быстро присоединяются рвота, психомоторное возбуждение или сомноленция, появляются менингеальные симптомы, нистагм, диплопия, анизокория, лабиринтный рефлекс, полиневрит, эпилептиформные судорожные припадки, патологические рефлексы, развивается сопор и кома. Иногда неврологическая симптоматика не столь резко выражена, а больные впадают в прострацию, сопор и кому без выраженных менингеальных и психомоторных явлений.

Лечение
1 .В 5% растворе глюкозы 50% раствов хинина 1,0 - 1,5 в сутки по 0,5 в течение 3-4 часов в/в медленно в течение всего периода выведения больного из комы.

2.Физиологический раствор 500,0-1000,0 в/в капельно, преднизолон 60 мг в/в, кофеин 10% - 1,0 в/м, коргликон 0,06% - 1,0 в/в медленно, лазикс 20% -2,0 - 4,0 в/в капельно. Гемодез 400,0 2-3 раза в сутки в/в капельно. Гепарин 5-10 тыс. ЕД под контролем коагулограммы.

3.При тяжелой энцефалопатии (судороги, возбуждение, психоз, менингоэнце-фалит) - спиномозговая пункция, маннитол, 20% - 300,0 или лазикс 20% - 2,0 - 4,0 в/в капельно. Оксибутират натрия 20% -10,0 в/в медленно, сульфат магния 25%-10,0 в/м.

4.Сосудорасширяющие препараты - кавинтон 2,0 в/в, ноотропы.

17

ВВЕДЕНИЕ СЫВОРОТОК ПО МЕТОДУ БЕЗРЕДКА
Разведенную 1/100 сыворотку в количестве 0,1 мл вводят внутрикожно в предплечье для оценки чувствительности организма к препарату. Через 30 минут оценивают чувствительность измерением диаметра папулы. Если диаметр папулы на месте введения не более 1 см, то 0,1 мл неразведенной сыворотки вводят подкожно. При отсутствии реакции через 30 минут вводят всю оставшуюся дозу (в/м или в/в).

Если диаметр папулы через 30 минут после введения внутрикожно разведенной 1/100 сыворотки более 1 см, тогда выполняются следующие действия: в/в введение 90-120 мг преднизолона (при отсутствии артериаль-ной гипертензии), последовательно с интервалом в 30 минут подкожное введение разведенной 1/100 сыворотки в количестве 0,2 мл, 0,5 мл, 1,0 мл, 2,0 мл, 5,0 мл, далее 0,1 мл неразведенной сыворотки и, затем, всей оставшейся дозы (в/м или в/в).

При появлении реакции на какую-либо дробную дозу сыворотки вводится 180 - 240 мг преднизолона в/в и сразу всю оставшуюся дозу сыворотки.

МЕТОДИКА ПРИГОТОВЛЕНИЯ МАЗКА И ТОЛСТОЙ КАПЛИ ДЛЯ ИССЛЕДОВАНИЯ НА НАЛИЧИЕ МАЛЯРИЙНОГО ПЛАЗМОДИЯ
Приготовление мазка. Скарификатором прокалывается палец, снимается ватой капля крови. Следующую каплю крови помещают на предметное стекло, другим стеклом со шлифованным краем размазывают каплю по всей поверхности предметного стекла (как при приготовлении мазка для клинического общего анализа крови), оставляют сушить.

Приготовление толстой капли. Скарификатором прокалывается палец, снимается ватой капля крови. Следующие капли крови помещают на предметное стекло и размазывают кончиком иглы (скарификатора) до диаметра 8-10-12 мм, оставляют сушить.

Вероятность обнаружения малярийного плазмодия в толстой капле выше в связи с большим количеством крови, однако в мазке паразит виден лучше в связи с меньшей плотностью микроскопического препарата.

Для повышения вероятности обнаружения малярийного плазмодия у больного рекомендуется ежедневное 3-разовое исследование толстой капли и мазка в течение 3-х дней не зависимо от того лихорадит больной в период забора крови на исследование или нет.

18

ОГЛАВЛЕНИЕ

1 .Инфекционно-токсический шок......................................

2.Гиповолемический шок (при дегидратационном синдроме)

3.Анафилактический шок .............................................

4.ДВС - синдром........................................................
5.Отек-набухание головного мозга.... .г............................

б.Острая печеночная недостаточность.............................

7.0страя почечная недостаточность................................

8.Острая дыхательная недостаточность............................

9.Малярийная кома...................................................

Ю.Введение сывороток по методу Безредка

...з
..4 ...б ...8 ...9 .10 .13 .15 .17

-,.-_-„..       .                                                   .18 11.Методика приготовления мазка и толстой капли для исследования на наличие малярийного плазмодия.................................................. 19

19

