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Методична розробка 14.2
семінарського заняття для інтернів-інфекціоністів

з теми: «Гостра циркуляторна недостатність (дегідратаційний , інфекційно-токсичний, анафілактичний шок»
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 Тема:. Гостра циркуляторна недостатність (дегідратаційний , інфекційно-токсичний, анафілактичний шок) - 8 годин.
1. Актуальність теми.  Шоки є найважливішою медичною проблемою, оскільки саме на них припадає більша частина безпосередніх причин смерті. Дивлячись на це є важливим вивчення етіології та патогенезу екстремальних станів з метою набуття чітких знань та навичок з своєчасної їх діагностики та терапії. Знання патогенезу шоку в цілому та його окремих видів дає змогу проводити адекватну та патогенетично обґрунтовану  терапію. Слід зазначити, що у більшості випадків ступінь тяжкості екстремального стану є нижчим, якщо його терапію було розпочато на ранніх стадіях його розвитку.
2. Цілі заняття. Ознайомити лікарів з провідними симптомами інфекційно-токсичного, дегідратаційного та анафілактичного шоків, захворюваннями ,які можуть викликати гостру ціркуляторну недостатність, сформувати в них певну настороженість щодо цих захворювань, навчити алгоритмам диференціальної діагностики та лікування шоків.   

2.1. Інтерни повинни знати:
 -визначення шоку та причини його виникнення;

- патогенез шоку;

- сучасну класифікацію інфекційно-токсичного,     дегідратаційного та анафілактичного  шоків;

- клінічну картину;

- методи діагностики;

- надання своєчасної ефективної медичної допомоги;

- сучасні підходи до лікування. 

2.2. Інтерни повинни вміти:

- збирати анамнез життя, алергологічний анамнез;
- проводити об’єктивне обстеження хворого;

- виявляти основні симптоми анафілактичного, дегідратаційного та інфекційно-токсичного шоків;

- складати план обстеження;

- вірно інтерпретувати дані основних та додаткових методів дослідження;

- складати план лікування та невідкладних заходів;

- заповнювати необхідну документацію, регламентовану відповідними положеннями.

- інтерпретацію результатів основних та додаткових методів дослідження.
3. Питання до семінарського заняття, які мають бути обговорені : - патогенез шоку;

- принципи діагностики та надання своєчасної невідкладної медичної допомоги;

- інтерпретація результатів основних та додаткових методів дослідження.

- провідні симптоми інфекційно-токсичного, дегідратаційного та анафілактичного шоків;

- діагностика інфекційно-токсичного , дегідратаційного та анафілактичного шоків;

- надання своєчасної невідкладної медичної допомоги;

- диференційна діагностика шоків

- методи профілактики.
4.Зміст теми. Екстремальні стани – це стани організму, які характеризуються надмірною напругою або виснаженням пристосувальних механізмів. Екстремальні стани можуть розвиватися первинно при дії на організм різноманітних надзвичайних подразників (наприклад, травми, ендогенних інтоксикацій, різких коливань температури повітря і концентрації кисню) або з'явитися в результаті несприятливого перебігу захворювання (наприклад, недостатності кровообігу, дихальної, ниркової або печінкової недостатності, анемії та ін.).
У розвитку екстремальних станів стають різні патофізиологічні механізми. Організм може піддаватися впливу одного або декількох екстремальних факторів (наприклад, інтенсивна фізична робота в умовах високогір'я і пустель, при космічних польотах, глибоководних роботах). При цьому максимальна напруга адаптивних механізмів запобігає небезпечним для життя відхиленням величин гомеостазу. Крайня напруга фізіологічних систем, відповідальних за екстренну адаптацію організму, характерна для першої стадії стресу при переході її в стадію виснаження. В інших випадках при дії на організм надзвичайних факторів гранична напруга пристосувальних реакцій приводить до порушень в інших системах. Коли патогенність надзвичайного подразника перевищує  можливості адаптації організму, виникають грубі порушення життєво важливих функцій і безпосередня загроза життю. 
Багато форм екстремальних станів зворотні, у той час як термінальні стани без спеціальної негайної допомоги закінчуються загибеллю організму. У цих випадках життя хворого безпосередньо залежить від стану дихання і кровообігу, а також від часу, який пройшов після їх припинення. Найбільш важливими і такими, що часто зустрічаються, екстремальними станами є колапс, шок і кома. Ці стани класифікують в залежності від етіологічного фактора або патогенетичних механізмів, які стають у їх основі.

Характерним для патогенезу екстремальних станів є розвиток ланцюгових патологічних реакцій, які підвищують функціональні розлади організму. Так, при шоці порушення діяльності центральної нервової системи приводить до порушень регуляції кровообігу і дихання і розвитку гіпоксії, яка, у свою чергу, поглиблює розлади нервової регуляції і недостатність кровообігу і дихання. Подібні “порочні кола” виникають на рівнях різних систем організму і сприяють переходу в термінальний стан навіть після усунення первинного патогенетичного фактора.
При всіх екстремальних станах спостерігаються подібні розлади обміну речовин і фізіологічних функцій, насамперед гіпоксія. У ряді випадків саме гіпоксія служить ініціальним етіологічним фактором, який приводить до розвитку екстремального стану. Однак найчастіше гіпоксія виникає вторинно при розвитку екстремального стану, викликаного яким-небудь іншим впливом. При цьому гіпоксія носить змішаний характер і обумовлена різними комбінаціями розладів дихання, кровообігу, умов оксигенації гемоглобіну в легенях і його дезоксигенації в тканинах. Виникненню вторинної гіпоксії при екстремальних станах сприяє ушкодження мембранних структур, які забезпечують пасивний і активний транспорт субстратів і просторову упорядкованість ферментів, необхідних для нормального біологічного окислювання.

Екстремальні стани звичайно супроводжуються посиленим вивільненням і утворенням гістаміну, серотоніну, кінінів, лізосомальних ферментів та інших біологічно активних речовин. Тому екстремальним станам властиві розлади мікроциркуляції: порушення перфузії мікросудин, розширення і зниження їхньої чутливості до вазопресорних впливів, збільшення проникності судинних стінок і структурні порушення їх аж до некробіозу. Виникають патологічна агрегація еритроцитів, “сладж-синдром”, гіперкоагуляція крові, дисеміноване внутрішньосудинне згортання крові і мікротромбоз судин. Розлади мікроциркуляції в легенях  можуть приводити до тяжких порушень їх газообмінної функції, аналогічні зміни в нирках  – до ниркової недостатності. Порушення системи мікроциркуляції в печінці і мозку можуть викликати печінкову недостатність і різкі розлади нервової системи.

При всіх екстремальних станах спостерігаються також порушення системної гемодинаміки, які характеризуються зменшенням об’єму циркулюючої крові і швидкості кровотоку, збільшенням депонування крові, зниженням венозного повернення крові до серця, падінням тонусу артеріол і вен аж до їх парезу і зниження загального периферичного опору судинного русла. З боку серця часто відзначається тахікардія, різні форми аритмій, недостатність коронарного кровотоку, зменшення серцевого викиду та інші ознаки, характерні для серцевої недостатності. Окремі гемодинамічні прояви екстремальних станів можуть мати різну виразність і послідовність розвитку. Так, для будь-якого шоку в початковій фазі характерна наявність артеріальної гіпертензії, для постгеморагічного колапсу – перерозподіл кровотоку. При кардіогенному колапсі первинно виникає різке зменшення ударного об’єму серця, які може привести до падіння артеріального тиску, і значне підвищення периферичного опору судин.
Порушення зовнішнього дихання при екстремальних станах проявляється різноманітними змінами його глибини і частоти, ритму дихальних рухів, періодичним диханням типу Біота і Чейн-Стокса, диханням типу Кусмауля, тривалими інспіраторними затримками та іншими патологічними формами дихання.

Порушення функцій нервової системи на ранніх стадіях розвитку екстремального стану різні. Так, у більшості видів шоку після періоду загальних порушень в еректильній фазі характерно своєрідне поєднання збереженої свідомості із загальною глибокою загальмованістю в торпідній фазі. Свідомість втрачається лише наприкінці цієї фази при переході в термінальний стан. При колапсі свідомість може бути збереженою протягом тривалого часу. Розвиток коматозних станів звичайно починається з появи наростаючої сонливості, хворі з працею вступають в адекватний контакт, свідомість частково потьмарена. При поглибленні коми відбувається повна втрата свідомості і виникає тотальна арефлексія до екстерорецепторних подразнень.
Екстремальні стани вимагають невідкладних і ефективних лікувальних заходів. У залежності від стану хворого перші негайні заходи повинні бути спрямовані на ослаблення тяжкості гіпоксії, а також на усунення загрозливих для життя розладів фізіологічних функцій. У першу чергу усувається причина, яка викликала розвиток екстремального стану, потім виявляються і перериваються “порочні кола”, які сприяють погіршенню тяжкості екстремального стану і переходу їх у термінальний стан. Поряд з мірами загального характеру вирішальне значення набуває втручання в специфічні патогенетичні механізми окремих форм екстремальних станів.

Шок – це тяжкий патологічний процес, який супроводжується виснаженням життєво важливих функцій організму і, який приводить його на грань життя і смерті через критичне зменшення капілярного кровообігу в уражених органах.

У залежності від причин виникнення виділяють наступні види шоку:
1. Інфекційно-токсичний

2.Анафілактичний
 3.Дегідратаційний, а також: травматичний,  геморагічний, кардіогенний,     опіковий , септичний, панкреатичний
Незалежно від причин виникнення шок проявляється комплексом порушень гемодинаміки, для якого характерні:

1.     зменшення артеріального тиску;

2.     зменшення об’єму циркулюючої крові;

3.     зниження об'ємної швидкості органного кровотока;

4.     порушення реологічних властивостей крові (агрегація формених елементів, підвищення в'язкості крові).

Комплекс зазначених порушень позначається як гостра недостатність кровообігу. Первинне порушення одних її показників при будь-якому різновиді шоку веде вторинно до порушень всіх інших.

В основі розвитку розладів кровообігу при шоку можуть лежати наступні механізми.

І. Зменшення об’єму циркулюючої крові: крововтрата (геморагічний шок); втрата плазми крові при великому ексудативному запаленні (опіковий шок); вихід рідини з кровоносних судин (анафілактичний шок);   зневоднення (дегідратаційний шок); перерозподіл крові в судинному руслі (тромбоз і емболія магістральних вен).
ІІ. Зменшення хвилинного об’єму серця: порушення скоротливої функції серця (інфаркт міокарда); тампонада серця (розриви серця, ексудативний перікардит); аритмії (фібриляція шлуночків).
ІІІ. Зменшення загального периферичного опору в результаті генералізованого розширення судин: падіння нейрогенного тонусу артеріол (больові форми шоку);  зменшення базального тонусу судин під дією біологічно активних речовин (анафілактичний, панкретичний шок) або токсичних продуктів ( інфекційно-токсичний ,травматичний шок).

ІV. Порушення реологічних властивостей крові: синдром внутрішньосудинного дисемінованого згортання крові (панкреатичний шок);       агрегація формених елементів крові (септичний, інфекційно-токсичний шок);  згущення крові – гемоконцентрація (дегідратаційний шок). 

Співвідношення і вираженість патогенетичних механізмів при кожному виді шоку різні. Разом з тим у механізмах розвитку всіх видів шоку можна виділити і загальні ланки. Воно представлено послідовним включенням двох типів компенсаторно-пристосувальних механізмів.

Перший (вазоконстрікторний) тип – активація симпатоадреналової і гіпофізарно-наднирникової систем. Вони включаються провідними патогенетичними ланками. Гіповолемія абсолютна (втрата крові) або відносна (зниження хвилинного об’єму крові і венозного повернення до серця) приводить до зниження артеріального тиску крові і зниження активності барорецепторів, які через центральну нервову систему активують даний пристосувальний механізм. Больове подразнення, сепсис стимулюють його включення. У результаті активації симпатоадреналової і гіпофізарно-наднирникової системи відбувається викид катехоламинів і кортикостероїдів. Катехоламіни викликають скорочення судин через α-адренорецептори (головним чином шкіри, нирок, органів черевної порожнини). Кровотік у цих органах різко обмежується. Коронарні і мозкові судини не мають                       α-адренорецепторів і не скорочуються. Відбувається централізація кровообігу, тобто збереження кровотоку в життєво важливих органах – серце і мозку і підтримується тиск у великих артеріальних судинах.

Однак різке обмеження кровообігу в шкірі, нирках, органах черевної порожнини викликає ішемію. Виникає гіпоксія. Це включає другий (вазодилятаторний) тип механізмів, спрямованих на усунення ішемії. Утворюються вазоактивні аміни, які викликають розширення судин, підвищення їхньої проникності і порушення реологічних властивостей крові. Крім того, відбувається розпад тучних клітин, активація протеолітичних ферментів, вихід із кліток іонів калію. Відбувається неадекватне розширення судин, порушення мікроциркуляції в тканинах, зниження капілярного і посилення шунтового кровотоку, порушення реакції прекапілярних сфінктерів на катехоламіни і збільшення проникності капілярних судин. При цьому рідина виходить із судин у тканини і зменшується венозне повернення. Включається “порочне коло” на рівні серцево-судинної системи, яку веде до зменшення серцевого викиду і зниження артеріального тиску. Це явище полягає в тому, що первинний патогенетичний фактор стає причиною замкненого комплексу зростаючих за ступенем порушень. Наслідки їх, у свою чергу, потенціюють патогенну дію первинного фактора на основі позитивного зворотнього зв’язку. Утворення патогенетичних порочних кіл приводить до наростання розладів в організмі, “самообтяженню” екстремального стану, аж до переходу його в термінальний, навіть в умовах припинення дії екстремального фактора. Порочні кола можуть формуватися на самих різних рівнях організму – від молекулярного до організменного. Виникають розлади функції легень (шокова легеня), нирок, згортання крові. Розвиток шоку залежить також від стану організму. Усі фактори, які викликають його ослаблення, сприяють розвитку шоку.


У результаті цих розладів прогресивно порушується центральна регуляція життєво важливих функцій, аж до розвитку коми, гострої серцево-судинної і ниркової недостатності. Поява при цьому гіпоксії, ацидозу та інтоксикації ведуть до генералізованого і поворотного пошкодження клітин.

Дегідратаційний шок виникає внаслідок значної дегідратації при втраті рідини та електролітів. При ексудативних плевритах, кишковій непрохідності, перитоніті рідина із судинного русла переходить у порожнини. При нестримній блювоті і сильнії діареї рідина втрачається назовні. Розвивається гіповолемія, яка відіграє роль провідної патогенетичної ланки. 

Головним фактором, якій  ушкоджує, при розвитку инфекційно-токсичного шоку , є ендотоксини мікроорганізмів. Найбільш частою причиною є грамнегативні мікроорганізми (менінгококиі), а також стрептококи, стафілококи, пневмококи і багато інших. 
Шифр МКХ 10 - T 79.4. Гіповолемічний шок з переважною втратою плазматичного об'єму крові.

 Причиною розвитку гіповолемічного шоку служить профузная діарея і нестримне блювання, що призводять до втрати тканинної рідини, порушення перфузії тканин, гіпоксії, метаболічного ацидозу. . Основний этіопатогенетичний фактор шоку - сниження плазматичного об'єму та зменшення повернення венозної крові до серця. Ведучим звеном патогенеза, яке визначає важкість перебігу шоку є значні реологічні і коагулійні порушення в крові. Визначено, що важкі гемологічні порушення виникають при гостром зменшенні плазматичного об'єму на 20-30%.У перебігу гіповолемічного шоку виділяються 4 ступеня зневоднення. 
Перший ступінь зневоднення - гіповолемічний шок I ступеня - характеризується спрагою, сухістю в роті, нудотою, одно-, дворазовою блювотою, ціанозом губ, частотою стільця 3-10 разів на добу, гіпертермією або субфебрилитетом. Це відповідає втрати рідини у кількості 1-3% до маси тіла.
Другий ступінь зневоднення - гіповолемічний шок II ступеня - характеризується спрагою, сухістю слизових оболонок рота і шкірних покривів, акроцианозом, судомами в литкових м'язах, зменшенням обсягу сечовиділення, гіпотензією, тахікардією, зниженням тургору шкіри, 3 - 10-кратної блювотою, частотою стільця до 10-20 разів на добу. Температура тіла нормальна. Це відповідає втрати рідини у кількості 4-6% до маси тіла.
Третій ступінь зневоднення - гіповолемічний шок III ступеня - характеризується ціанозом, сухістю шкірних покривів і слизової оболонки, вираженим зниженням тургору тканин, афонією, оліго-або анурією, тахікардією, гіпотензією, задишкою. Температура тіла нормальна. Це відповідає втрати рідини у кількості 7-10% до маси тіла. 
Четвертий ступінь зневоднення характеризується гіпотермією, анурією, тотальним ціанозом, тонічними судомами, а також припиненням блювоти і відсутністю стулу. Ступень дегідратації в значній мірі визначає гостра втрата маси тіла по дефіциту якої, можна з певною точністю прогнозувати розвиток і важкість шоку.
Діагностика та лікування згідно клінічних протоколів. Перелік компонентів обстеження включає:
1. Огляд хворого

2. Вимірювання артеріального тиску, частоти дихання, частоти серцевих скорочень, температури тіла.

3. Аускультацію серця

4. Клінічний аналіз крові, сечі.

5. Визначення гематокриту.

6. Біохімічне обстеження крові.

7. Електрокадіографію.

8. Поширені клінічні лабораторні дослідження крові.

9. Поширені біохімічні дослідження крові (коагулограма, протеінограма, альфа-амілаза, осмолярність та ін.)

10. Дослідження газів крові та кислотно-лужного стану крові.

11. Дослідження імунологічного стану.

12. Консультації спеціалістів за необхідністю.

Діагноз визначається на основі анамнезу і характерних клінічних симптомів, які віддзеркалюють важкість гіповолемії та гемодинамічних порушень. Частіше виникає змішаний тип дегідратації, котрий характеризується одночасними втратами води і електролітів з супутньою гіпопротеінемієй и в кожному конкретному випадку потребує визначення рівня електролітів. Невідкладна медична допомога при гиповолемичному шоці полягає в первинній регідратації в обсязі, відповідному ступеню зневоднення.
Хворим з першим ступенем зневоднення можна обмежитися оральною регидратацією; при більш важких ступенях, при здатності приймати рідину всередину доцільно почати з ентеральної регідратації, потім перейти на інфузійну.
Для інфузійної регідратації використовуються полііонні р-ри з додаванням 20-40 мл 40% розчину глюкози в обсязі відновлення розрахункової втрати рідини зі швидкістю 100-120 мл / хв. На крапельне введення переходять після нормалізації пульсу і стабілізації АТ.
Пресорні аміни (на відміну від інфекційно-токсичного шоку) і серцево-судинні засоби протипоказані. Антибіотики не призначають.
В лікуванні гіповолемії важливе не тільки корекція втраченого об'єму, але і поновлення мікроциркуляції. Розрахунок об'єму волемічної терапії проводиться на основі вікової фізіологічної потреби в воді, попередніх її втрат, перспіраційних і подовжуючих втрат води.
Інфекційно-токсичний шок (ІТШ) обумовлений грамнегативною бактеріємією, вперше описаний C.W.Borden, W.H.Hall, B.A.Waisbren в 1951 році. У подальшому з’ясувалося, що основним діючим фактором у виникненні шоку являється ендотоксин, який звільнуюється при гибелі грамнегативних бактерій.
Відомо, що грампозитивні мікроорганізми майже в 2 рази частіше викликають розвиток бактереємії порівнянні з грамнегативними.
Однак, якщо при грампозитивній бактеремії шок розвивається менше, ніж в 5% випадків, то при грамнегативній бактеріємії інфекція ускладнюється шоком приблизно у 20% хворих. На даний час грамнегативні бактерії відповідають за 60-70% випадків ІТШ. Серед них  переважає кишкова паличка, менінгокок, протей, шигели і сальмонели.
В останній час не тільки зросла частота грамнегативних інфекцій, але й змінився їх спектр. При цьому все частіше виявляєтся бактеріємія, що викликана Klebsiella и Pseudomonas. Нерідко етіологічним фактором ІТШ є сукупність цих бактерій, а також асоціації їх з грампозитивними, а саме зі стафілококом. Використання антибіотиків широкого спектру дії призвело до того, що шок можуть викликати мікроорганізми, які раніше вважались не патогенними, наприклад, Serratia, Aerobakter aerogenes, Bakteroidea fragilis і інші.
ІТШ являється загрозливим ускладненням ряду інфекційних, хірургічних і гінекологічних захворювань. Мікрофлора, що заселяє в нормальних умовах порожнину кишечника, може викликати розвиток шоку при порушенні проникнення кишечного бар’єру, пов’язаного з ішемією кишкової стінки. Кишкові інфекції можуть ускладнитися шоком проникнення бактерій або ендотоксина в системний кровотік. 
     Основні клінічні прояви ІТШ характеризуються в першу чергу симптомокомплексом гострої циркуляторної недостатності. Залежно від її глибини розрізняють три ступені шоку. Рання фаза, яка відповідає масивному впливу на організм мікробних токсинів, супроводжується ознаками тяжкого інфекційного процесу, відповідними нозологічній формі інфекційного захворювання. Відмічається різко виражена загальна інфекційна інтоксикація. З’являються міалгії, біль у животі без визначеної локалізації. Збільшується головна біль. Достатньо типові зміни психічного стану хворих: пригніченість, відчуття тривоги, збудження.
У ранній фазі шоку клінічні прояви судинної недостатності, у тому числі артеріальна гіпертензія можуть бути відсутні. Шкіра звичайного кольору, тепла на дотик, суха. У деяких випадках шкіряний покрив блідий (бліда гіпотермія) чи гіперемовані. Характерна тахікардія при задовільному чи декілька зниженому наповнені пульсу, задишка. Максимальний артеріальний тиск може залишатися в нормі, але частіше – дещо понижений. З’являються характерні і постійні ознаки шоку - зниження темпу сечовиділення до рівня олігурії (25мл за годину 0,35 мл на кг маси за одну годину для дорослого хворого). 
         У міру поглиблення геодинамічних розладів і метаболічних порушень настає фаза вираженого шоку. В цей період на перший план виступають клінічні прояви циркуляторної недостатності. Шкіра стає блідою, вологою, холодною. Гарячка, озноб змінюється зниженням температури тіла, нерідко до субнормальних цифр. З’являється і зростає акроціаноз, відмічається підвищення потовиділення. Критично падає АТ – систолічне -  нижче 90 мм рт.ст. ,пульс швидкий (120-140 уд/хв), слабкого наповнення, інколи аритмічний. 
          У другу фазу вираженого шоку стає більш маніфестованою органна патологія. Наростає задишка (до 40 50 подихів за хвилину). Вона поєднується з відчуттям недостатності повітря, яка зберігається навіть на фоні звичайної інгаляції кисню. Дихання поверхневе, зі збільшеною частотою допоміжних м’язів. У легенях можуть з’являтися розсіяні вологі хрипи. Тони серця глухі на ЕКГ – ознаки дифузної гіпоксії міокарда. Нерідко посилюється порушення перистальтики кишечника. Інколи спостерігається жовтяниця.
Найбільш типовим для шоку є порушення функції нирок. З’являються ознаки гострої ниркової недостатності (азотемія, електролітний дисбаланс). Посилюються метаболічні розлади: декомпенсаційний метаболічний ацидоз, лактацидемія, гіпоксія. У випадках відсутності адекватної терапії настає третя, пізня фаза шоку. Вона характеризується посиленням усіх клінічних проявів. Шкіра холодна, земляного відтінку. Збільшується цианоз. З’являються цианотичні плями спочатку навколо суставів, а потім на тілі. Чітко визначаються симптоми „білої плями”, порушення мікроциркуляції нігтьового ложа. Температура тіла падає нище 36 С. Пульс стає ниткоподібний, АТ знижується до критичного рівня. Різко збільшується задишка, зявляється аритмія дихання. Сечовиділення зупиняється повністю. Спостерігаються повторні кровотечі, самовільна дефекація. Хворі знаходяться у стані сомноленції - сопора, можлива втрата свідомості аж до коми. 
Клінічні показники: зміни кольору шкіри і наповнення периферичних вен; повільнене наповнення кров’ю капілярів нігтювого ложа після натиснення на ніготь; тахікардія відповідно з артеріальною гіпотензією; критичне зниження температури тіла; збільшення різниці між шкіряною та ректальною температурою (у нормі вона становить 3...40 С);зменшення діурезу. Шоковий індекс (відношення частоти пульсу до систолічного артеріального тиску мм.рт.ст.) не дає достовірної інформації у випадках функціональної недостатності міокарда, (міокардит, міокардіодістрофія), при інфекціях, протікаючих з відповідною бродикардією (черевний тиф, грип, менінгити).

                   Лабораторні методи дослідження
Ключовими показниками являються зміни КОС крові (метаболічний ацидоз), лактацидемія, зниження порціального тиску кисню на фоні зменшення РСО2 в початковій, компенсаційній стадії шоку і збільшення РСО2 при декомпенсованій, рефрактерній фазі. Для шоку характерні зміни артеріальної венозної різниці по кисню, підвищена концентрація глюкози в крові. Про зростаючу ниркову недостатність в наслідок порушення перфузії нирок судять за зміною концентрації електролітів у крові (гіперкаліємія), накопичення в ній сечовини, креатину.
Для початкової фази ІТШ характерне зменшення часу згортання крові.        
При менінгококової інфекціїшок частіше всього розвивається протягом першої доби (інколи 8-10 годин) від початку її генералізації (менінгококемії).У початковій, компенсованій, фазі шоку відмічають біль у м'язах, суглобах, інколи у шлунку. Хворі знаходяться у стані тривоги, температура тіла частіше всього підвищена;шкіра бліда, акроционоз; спостерігаються претихіальні елементи висипки; артеріальний тиск у рамках норми, а у випадках церебральної гіпертензії може дещо підвищуватись; відмічається тахікардія, невелика задишка, помірне зниження діурезу.
          При прогресуванні шоку збільшується заторможеність, апатія хворих. На шкірі з'вляються зіркова геморагічна висипка. Відмічаються крововиливи в коньюнктину.Температура тіла та АТ знижується; анурія.
У випадках край важкого протікання гострої дезентерії, сальмонельозу шок розвивається передусім у перші 12 діб. При цьому характерне переважання у клінічній картині хвороби синдрому загальної інтоксикації над гастоінтестінальними розладами. Основними проявами шоку являється тахікардія в сукупності з артеріальною гіпотензією, зниженням діурезу, клінічних ознак дисемінованого внутрішньосудинного згортання не відмічається.
          ІТШ у хворих на лептоспіроз спостерігається при тяжкому протіканні з іктерогеморагічним синдромом. Він частіше виникає після початку антибактеріальної терапії з використанням препаратів бактерицидної дії і протікає спочатку за типом реакції Яриша-Герксгеймера, далі переважає артеріальна гіпотензія. При відсутності сучасних лікувальних методів рано розвивається ниркова недостатність.

Лікування. Всі невідкладні методи при ІТШ супроводжується внутрішньовенним введенням препаратів, серед яких на першому місці -  кортикостероїди. Введення кортикостероїдів повинно бути разом з масивною інфузійною терапією, що включає кристалоїди, колоїдні розчини і білкові препарати, – загальна кількість рідини при ІТШ повинна бути 50 мг/кг маси на добу. За умов, коли введення кортикостероїдів і інфузійна терапія не приводить до нормалізації геодинамічних порушень, можливе введення допаміна 5 мг/кг/хв на 5 % глюкозі 500 мл (або 50 мг + 250 мл 5 % глюкози 18-20 крап./хв); тренталу 2,0 – 4,0 мг/кг – разова доза, на добу 9 – 17 мг/кг, 30 крап. за хвилину. Вводиться повільно. Початкова швидкість введення не повинна перевищувати 10 крапель за хвилину, під контролем частоти і ритму серцевих скорочень. 
          Дуже важливим питанням лікування хворих з ІТШ є використання антибактеріальних препаратів (етіотропна терапія). Це лікування повинно починатися як можна раніше, але потрібно пам’ятати про те, що в/в введення бактерицидних препаратів у хворих з розгорнутою клінікою ІТШ, може призвести до збільшення токсикозу і переходу його в фазу декомпенсації. Тому антибактеріальна терапія повинна бути обов’язково з вищеперерахованими протишоковими препаратами. Вибір антибактеріального препарату визначається діагнозом хвороби, що ускладнилася ІТШ.  Серед направлень патогенетичної терапії ІТШ особливе місце займає корекція кислотно-лужного стану, а саме – боротьба з ацидозом. Починається вона з включення в інфузійну терапію сольових типів “Трисоль”, ”Квартасоль”, що містять гідрокарбонат натрію. При подальшому збільшенні ацидозу необхідне введення гідрокарбонату натрію до визначення показника дефіциту основ – “ВЕ”, із розрахунку 0,15 на 1 кг маси хворого.
Обов’язковою умовою лікування ІТШ є боротьба з гіпоксією, шляхом перфузії кисню через спирт за допомогою киснево дихальних апаратів, гіпербаричної оксигенації, ШВЛ.
Інтенсивна терапія в умовах неспеціалізованих відділень, або на  дошпитальному  етапі:забезпечення прохідності верхніх дихальних шляхів;о ксигенотерапія (за умов спеціалізованих бригад ШМД та наявності показань - забезпечення штучної вентиляції легень); забезпечення надійного венозного доступу, початок інфузійної терапії ізотонічними сольовими кристалоїдами в обсязі 20 мл/кг маси тіла за 20 хвилин; за умов відомої етіології сепсису (менінгококцемія) - внутрішньовенне введення цефтріаксону або цефотаксиму 50 мг/кг маси тіла; протисудомна терапія (за наявністю судом);введення симптоматичних препаратів (антипіретики, анальгетики).

     На відміну від септичного шоку анафілактичний шок характеризується раптовим початком і може протягом 5-10 хвилин призвести до летального результату. Таким чином, своєчасність лікувальних заходів вирішує результат цього грізного стану. Необхідно проводити комплексну, своєчасну, невідкладну й адекватну тера​пію. 
Протокол надання медичної допомоги при анафілактичному шоці
Коди МКХ-10:

Т78.2 – анафілактичний шок неуточнений.
Т78.0 – анафілактичний шок, викликаний патологічною реакцією на харчові продукти.
Т78.5 – анафілактичний шок, пов’язаний з введенням сироватки.
Т88.6 – анафілактичний шок, пов’язаний з патологічною реакцією на адекватно призначений і правильно застосований лікарський засіб.

Анафілактичний шок (АШ) – це алергічна реакція негайного типу, що супроводжується небезпечними для життя клінічними проявами (різким зниженням артеріального тиску, порушенням діяльності центральної і периферичної нервової систем, ендокринними розладами, дихальною недостатністю тощо). Головними причинами анафілактичного шоку є медикаментозна та інсектна алергія. Згідно з літературними даними, анафілактичний шок реєструють у 10% хворих з цими формами алергії, а у 10% з них він закінчується фатально.

Діагностика

Основними клінічними проявами анафілактичного шоку є: порушення гемодинаміки; порушення дихання (задишка, бронхоспазм, ядуха);
порушення діяльності шлунково-кишкового тракту (нудота, блювання, пронос); шкірний висип (кропив’янка, інші екзантеми, набряк Квінке).
Клінічна картина шоку часто може виявитись схожою із деякими патологічними станами НС (наприклад, запаморочення), анафілактоїдними реакціями, обумовленими виділенням медіаторів алергії без попередньої імунологічної реакції, внаслідок переїдання, надмірного вживання продуктів з високим вмістом гістаміну. Дуже рідко імітувати шок можуть різні за етіологією і патогенезом коми, різке охолодження при холодовій кропив’янці, аспірація, інфаркт, емболії, спонтанний пневмоторакс, ортостатичний колапс, гіпервентиляційний синдром. 
Медикаментозний анафілактичний шок (МАШ) – найбільш важкий генералізований прояв МА, обумовлений перебігом імунологічної реакції І-го типу і виділенням великої кількості цитокінів, що супроводжується вираженими порушеннями діяльності різних органів і систем (серцево-судинної, нервової, дихальної тощо).  Найбільш часто МАШ розвивається на введення рентгенконтрастних діагностичних препаратів, пеніцилінів, похідних піразолону, вітамінів групи В. При парентеральному введенні препаратів МАШ розвиваєтся негайно, при пероральному – через 30-60 хвилин. 
          У зв’язку із переважним включенням тих чи інших патогенетичних механізмів перебіг МАШ може варіювати. А.С. Лопатин (1983) виділяє типову форму МАШ, а також варіанти: гемодинамічний, асфіктичний, церебральний і абдомінальний. У структурі всіх форм МАШ частота цих варіантів складає, відповідно, 55,4%, 20,0%, 11,5%, 8,1%, 5,0%. 
При типовій формі МАШ хворі інколи не встигають повідомити про погіршення самопочуття, можуть вказувати на відчуття жару, зрідка – на нудоту, блювання. При об’єктивному огляді відмічається гіперемія чи блідість шкіри, висип, набряк губ, повік. У хворих нерідко розвиваються судоми кінцівок, згодом – неконтрольовані сечовиділення і дефекація. Пульс, як правило, слабкий, частий, тони серця глухі. Дихання у більшості випадків поверхневе, часте, з дистанційними хрипами. При аускультації можуть вислуховуватися свистячі хрипи, які інколи зникають на фоні задишки, що посилюється.
          При гемодинамічному варіанті МАШ на перший план виходять симптоми порушення діяльності серцево-судинної системи, спостерігається спазм (блідість) чи розширення (гіперемія) периферичних судин. Артеріальний тиск знижений.
          Асфіктичний варіант МАШ проявляється гострою дихальною недостатністю, яка обумовлена бронхоспазмом, набряком слизової оболонки бронхів.
          Церебральний варіант МАШ характеризується переважанням порушень у діяльності ЦНС: психомоторним збудженням, порушеннями свідомості, судомами, епілептиформними нападами, рідше – симптомами набряку мозкової тканини.

          При абдомінальному варіанті МАШ основні ознаки – різкий біль у животі, симптоми подразнення очеревини. Можливою є поява загрудинного болю, що симулює інфаркт міокарду. 
Лікування.
1. Припинення надходження алергену (АГ) до організму хворого.
У випадку надходження АГ парентерально (лікарський препарат, яд комахи при укусі) слід накласти джгут вище місця введення АГ на 25 хв. (кожні 10 хв. слід послабляти джгут на 1-2 хв.), прикласти до цього місця лід на 15 хв.; обколоти місце ужалення (укусу) 0,3-0,5 мл 0,1% розчину адреналіну з 4,5 мл ізотонічного розчину хлориду натрію.
При пероральному надходженні АГ доцільно спробувати його видалити чи зв’язати (промивання шлунку, введення сорбенту – активованого вугілля, аеросілу, поліфепану), в подальшому призначити послаблюючі, очищуючі клізми. 
2. Заходи, спрямовані на відновлення гострих порушень функції кровообігу і дихання. Підшкірно вводиться 0,1% розчин адреналіну в дозі 0,1-0,5 мл (при необхідності повторити введення через 20-40 хв. під контролем рівня артеріального тиску). При нестабільній гемодинаміці з безпосередньою загрозою для життя можливо внутрішньовенне введення адреналіну. При цьому 1 мл 0,1% розчину адреналіну розчиняють у 100 мл ізотонічного розчину хлориду натрію і вводять з початковою швидкістю 1 мкг/хв (1 мл на хв.). При необхідності швидкість введення може бути збільшеною до 2-10 мкг/хв. Внутрішньовенне введення адреналіну проводиться під контролем тиску.
Окрім цього, доцільно «наводнювати» хворого, включивши до інфузійних «коктейлів» полііонні розчини.
3. Компенсація адренокортикальної недостатності, що виникла. З цією метою проводиться введення глюкокортикостероїдів внутрішньовенно – гідрокортизону (4 мг/кг), преднізолону (1-2 мг/кг) кожні 6 годин.
4. Нейтралізація й інгібіція в крові медіаторів алергічної реакції.
З цією метою проводять плазмафарез, ентеросорбцію.
5. Підтримка життєвоважливих функцій організму чи реанімація при вкрай важких станах або клінічній смерті.
Конкретну послідовність дій при анафілактичному шоці наведено нижче. Перша долікарняна допомога
1. Негайно припинити введення алергену. Хворого покласти (голова має бути розміщена нижче від рівня ніг), повернути голову на бік, висунути нижню щелепу, видалити зйомні зубні протези.
2. Обколоти місце ін’єкції 0,3-0,5 мл 0,1% розчину адреналіну з 4,5 мл 0,9% розчину хлориду натрію.

3. До місця ін’єкції прикласти лід або грілку з холодною водою на 10-15 хвилин. 
4. У кінцівку ввести 0,3-0,5 мл 0,1% розчину адреналіну (дітям 0,15-0,3 мл).
5. Негайно викликати лікаря.
Перша лікарська допомога
Якщо виконані пункти 1-5 і немає позитивного ефекту, необхідно:
1. Ввести 0,3-0,5 мл (дітям 0,15-0,3 мл) 0,1% розчину адреналіну підшкірно з інтервалами 5-10 хвилин. Кратність введення та доза адреналіну визначаються тяжкістю реакції та показників артеріального тиску. При тяжкому анафілактичному шоці розчин адреналіну необхідно ввести внутрішньовенно 20 мл фізіологічного розчину. Загальна доза адреналіну не повинна перевищувати 2 мл (дітям – 1 мл) 0,1% розчину. Слід пам’ятати, що повторне введення малих доз адреналіну більш ефективне, ніж однократне введення великої дози.
2. Якщо артеріальний тиск не стабілізується, необхідно негайно починати внутрішньо крапельне введення норадреналіну (або мезатону) 0,2-1,0-2,0 мл на 500,0 мл 5% розчину глюкози, а також «наводнювати» хворого полііонними розчинами.
3. Внутрішньом’язово або внутрішньовенно струминно ввести глюкокортикостероїдні препарати: преднізолон 60-120 мг (дітям 40-100 мг), дексаметазон 8-16 мг (дітям 4-8 мг) або гідрокортизон сукцинат чи гемісукцинат 125-250 мг (дітям 25-125 мг).
4. Внутрішньом’язово ввести 2,0 мл (дітям 0,5-1,5 мл) розчину тавегілу 0,1% або супрастину 2,5% під контролем артеріального тиску.
5. При бронхоспазмі внутрішньовенно вводиться 10,0 мл (дітям 2-8 мл) 2,4% розчину еуфіліну на 0,9% розчині хлористого натрію або дексаметазон (20-40 мг).
6. Серцеві глікозиди, дихальні аналептики (строфантин, корглікон, кордіамін) вводять за показаннями.
7. При необхідності слід звільнити дихальні шляхи від слизу,блювотних мас та провести оксигенотерапію. 
8. Усі хворі з анафілактичним шоком мають бути госпіталізовані, а невідкладна допомога їм має надаватись першочергово. Прогноз при анафілактичному шоку залежить від своєчасної, інтенсивної й адекватної терапії, а також від ступеня сенсибілізації організму. Купирування гострої реакції ще не свідчить про сприятливе завершення патологічного процесу. Пізні алергійні реакції, що їх спостерігають у 2—5 % хворих, які перенесли анафілактич​ний шок, а також алергійні ускладнення з ураженням життєво важливих органів і систем організму можуть представляти надалі суттєву небезпеку для життя.
                  Колапс -  це гостра судинна недостатність, яка характеризується падінням судинного тонусу, а також гострим зменшенням об’єму циркулюючої крові. При колапсі відбувається зменшення припливу венозної крові до серця, зниження серцевого викиду, падіння артеріального і венозного тиску, порушення перфузії тканин і обміну речовин, настає гіпоксія головного мозку, пригнічуються життєво важливі функції організму. Клінічно проявляється короткочасною втратою свідомості, загальною слабістю, ознаками гострої судинної недостатності з порушеннями гемодинаміки практично у всіх органах і тканинах.
В основі розвитку колапсу лежить невідповідність між об’ємом циркулюючої крові і ємкістю судинного русла. Причинами можуть бути як раптове зменшення обєму крові (крововтрата, зневоднення), так і раптове розширення судин. Колапс розвивається як ускладнення при тяжких захворюваннях і патологічних станах. Інфекційний колапс розвивається як ускладнення гострих інфекційних захворювань: менінгоенцефаліту, черевного і сипного тифів, гострої дизентерії, пневмонії, ботулізму, сибірської виразки, вірусного гепатиту, токсичного грипу. Причиною такого ускладнення є інтоксикація ендо- та екзотоксинами мікроорганізмів, переважно тих, котрі впливають на центральну нервову систему, або рецептори пре- і посткапилярів. Гіпоксичний колапс може виникнути в умовах зниженого парціального тиску кисню в повітрі. Безпосередньою причиною циркуляторних порушень при цьому є недостатність пристосувальних реакцій організму до гіпоксії. Розвитку колапсу в цих умовах може сприяти також гіпокапнія внаслідок гіпервентиляції, яка веде до розширення капілярів і судин, а звідси до депонування і зниження об’єму циркулюючої крові. Ортостатичній колапс виникає при швидкому переході з горизонтального положення у вертикальне, а також при тривалому стоянні. При цьому відбувається перерозподіл крові із збільшенням загального об’єму венозного русла і зниженням припливу до серця. 
5. Ситуаційні задачі КРОК -3 з теми.
1.Під час епідемічного спалаху холери до інфекційного стаціонару поступив хворий з діарейним синдромом. Стан хворого важкий, тотальний ціаноз, запалі очі, різко знижений тургор шкіри, сухі і каламутні склери, виражена гіпотермія, пульс і артеріальний тиск не визначаються, дихання до 60/хв., анурія. Який стан розвинувся у хворого?
A.*Гіповолемічний шок

B. Інфекційно-токсичний шок

C. Гостра ниркова недостатність  

D. Гостра надниркова недостатність  

E. Серцево-судинна недостатність  
2.У хворого 34 років одразу після ін’єкції пеніциліну з приводу ангіни з’явився шум у вухах, 
задишка, хворий втратив свідомість, шкіра бліда, серцеві тони глухі, артеріальний тиск 40/0 мм.рт.ст., тахікардія, клонічні судоми. Діагноз?  
A.*Анафілактичний шок

B. Непритомність

C. Інфекційно-токсичний шок

D. Колапс

E. Гіповолемічний шок

3.Хворий 30 р., приїхав з Індії, через 2 дні почався рідкий, водянистий пронос з запахом сирої риби, блювота фонтаном до 7 разів, сухість у роті, загальна слабкість. Об’єктивно: хворий блідий, акроціаноз. Під очима темні кола, живіт запалий, температура 35,8 0С, АТ-80/40 мм рт. ст. Р-105/хв., слабого наповнення. Судоми литкових м’язів. Яку невідкладну терапію треба провести хворому?  
A.*Кристалоїдні сольові розчини
B. Реополіглюкін
C. Кортикостероїди
D. Аміназин
E. Глюкоза з інсуліном
4.В інфекційне відділення поступив хворий у край тяжкому стані. Риси обличчя загострені, очі глибоко запалі, темні кола навколо них. Шкіра легко збирається в складки, які не розправляються. Періодично виникають загальні судоми. Голос відсутній. t тіла 35,30С. Пульс на периферичних судинах, АТ не визначаються. З чого слід починати невідкладну допомогу?
A.*Регідратаційна терапія

B. Дезінтоксикаційна терапія

C. Антибактеріальна терапія

D. Десенсибілізуюча терапія

E. Протисудомна терапія

5.Хворий 17 років, 3 дні хворіє ГРЗ. Після різкого вставання з ліжка відчув загальну слабкість, шум у вухах, потемніння в очах. Шкіра холодна, бліда, з мармуровим відтінком. АТ 90/60 мм.рт.ст, ЧСС – 56/хв. Діагноз?  
A.*Ортостатичний колапс

B. Інфекційно-токсичний шок

C. Непритомність

D. Енцефаліт

E. Синдром Морганьї-Адамса-Стокса

6.У дитини 5-ти місяців з’явилася генералізована геморагічна висипка на шкірі з некрозом окремих її елементів, різко погіршився стан: дифузний ціаноз, холодні кінцівки, АТ 40/0 мм рт.ст., олігурія, виражені тахікардія та тахіпное, температура 36,2 0С. Яке ускладнення виникло? 
A.*Інфекційно-токсичний шок

B. Набряк головного мозку

C. Ексикоз

D. Кардіогенний шок

E. Гостра печінкова недостатність


7.У жінки 28 років раптово піднялась температура тіла до 39-39,5oС, слабкість, з'явився біль, набряк, почервоніння в обл. правої  гомілки. Не лікувалась. Стан погіршився. Визвала МШД. При огляді: Т- 39,5oС, ЧД- 26/хв, тахікардія-104/хв, АТ- 80/60 мм рт.ст. Місцево: набряк, яскрава  гіперемія з фістончатими краями в обл. правої гомілки та н/2 стегна, при пальпації різкий біль. Ваш діагноз? 
A.* Бешиха. Інфекційно-токсичний шок 

B. Лептоспіроз. Інфекційно-токсичний шок 

C. Грип
D. Лімфангііт 

E. Флегмона правої гомілки та стегна
8.Хворому Н., 44 років з діагнозом "Дифтерія ротоглотки, островчаста, локалізована форма" вирішено ввести  80 тис. МЕ протидифтерійної сироватки. При проведенні внутрішньошкірної проби хворою поскаржився на неприємні відчуття в ділянки серця, утруднення дихання на вдиху, почуття страху. Об'єктивно: АТ - 90/60 мм. рт. ст., Рs - 110/хв., ЧД- 25/хв., акроціаноз. Яке ускладнення виникло у хворого?
A.*Анафілактичний шок  

B. Напад стенокардії  

C. Напад бронхіальної астми  

D. Істиний круп  

E. Делірій  

9.
Введення протидифтерійної сироватки хворому 44 років з діагнозом "Дифтерія ротоглотки, островчаста, локалізована форма"  ускладнилося розвитком анафілактичного шоку. Вкажіть невідкладні заходи.
A*Адреналін 0,1%-0,5 мл п/к
B. Продовжити введення протидифтерійної сироватки  

C. Розчин “Трисіль” в/в
D. Дибазол 1%-5,0 мл в/м
E. Анальгін 50%-2, 0 мл в/м
.

10.
Після введення вакцини у дитини раптово погіршився стан: виникла блідість шкіряних покривів, дитина скаржиться на болі за грудиною. АТ знижений, пульс м’який, прискорений. Чим пояснюється стан дитини?
A.*Анафілактичний шок
B.Психоемоційна реакція на укол  

C. Специфічна побічна дія вакцини, яка не потребує корекції  

D. Індивідуальна реакція на вакцину  

E. Вакцина проявила приховану течію інфекційного процесу  

11.
У реанімаційне відділення поступила хвора 15 років у тяжкому стані з діагнозом “Менінгококова інфекція, генералізована форма, менінгококцемія”. Об’єктивно: свідомість потьмарена, температура 38,60C, шкірні покриви бліді, виражений акроціаноз. На шкірі нижніх кінцівок і живота рясні геморагічні висипання з некрозами в центрі. Тони серця ослаблені, пульс слабкого наповнення, ледь пальпується, 100/хв., АТ 60/40 мм рт.ст. з вечора не мочилася. Яке ускладнення розвинулося у пацієнтки?
A.*Інфекційно-токсичний шок  

B. Гостра ниркова недостатність  

C. ДВЗ-синдром  

D. Гостра наднирникова недостатність  

E. Геморагічний шок  

12.
У хворої Д. 29 р. свідомість порушена, випорожнення водянисті безліч разів, часті блювання. Об’єктивно: загальний ціаноз, сухість слизових оболонок, зниження тургору шкіри. T-35,20С. Периферичний пульс не визначається. Тахіпное. Корчі м’язів. Сечовиділення відсутнє 6 год. Як розцінити стан хворого?
A.*Некомпенсований гіповолемічний шок
B. Дегідратація другого ступеня
C. Дегідратація першого ступеня
D. Інфекційно-токсичний шок

E. Анафілактичний шок
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