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1. Актуальность темы. Обоснование темы.

Экстремальными (критическими) состояниями есть такие, вызванные воздействием на организм чрезвычайно вредных факторов или неблагоприятным развитием болезненных процессов и характеризуются значительным нарушением метаболизма, важных физиологических функций организма.

 В результате возникает непосредственная угроза жизни, что требует немедленных лечебных мероприятий. Чрезвычайные факторы или экстремальные условия существования даже при длительном воздействии не приводят к развитию экстремальных состояний в тех случаях, когда напряжение механизмов компенсации и адаптации способно обеспечить гомеостаз. Важнейшими экстремальными состояниями являются коллапс, шок и кома. Знание этнологии и патогенеза экстремальных состояний является необходимым условием для лечения и предотвращения опасным явлениям.

2. Цели лекции:

- учебные

Ознакомить студентов с определением экстремального состояния и его основных видов (И уровень).

Дать этиологической, патологическую и стадийный классификацию шока (И - II уровень). На примерах шока и комы демонстрировать взаимосвязь защитно - приспособительных и патологических изменений в организме, дать механизмы различных видов шока и ком (II - III уровень).

- воспитательные

Материал лекции направлен на формирование у студентов логического и профессионального мышления, ответственности врача за состояние организма пациентов при экстремальных состояниях.

Показать студентам значение Пирогова в изучении вопросов травматического шока.

3. План и организационная структура лекции

	№
	Основные этапы лекции и их содержание


	цели в
	Тип лекции,
	распределение

	п/п
	
	уровнях
	оснащение
	времени


	1
	2
	3
	4
	5

	
	подготовительный этап
	
	
	

	1.
	Определение учебных целей
	І — II
	тематическая
	3%

	
	
	
	лекция
	

	2.
	Обеспечение положительной мотивации
	І-II
	Таблица
	2%

	
	основной этап
	
	
	

	3.
	Изложения лекционного материала
	
	
	90%

	
	план:
	
	
	

	
	1 .Этиология, патологические варианты и
	II
	Таблица
	

	
	клиника коллапса.
	
	
	

	
	2.Патогенетични варианты шока и их
	II
	Таблица
	

	
	этиология.
	
	
	

	
	3. Патогенез и типичные клинические проявления
	п
	Таблица
	

	
	стадий шока.
	
	
	

	
	4.Особенности травматического,
	III
	
	

	
	ожогового, анафилактического,
	
	
	

	
	септического, гиповолемического и
	
	
	

	
	кардиогенного шока.
	
	
	

	
	5.Механизмы развития различных видов
	III
	Таблица
	

	
	комы.
	
	
	

	
	заключительный этап
	
	
	

	4.
	Резюме лекции, общие выводы
	
	
	5%

	5.
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	вопрос
	
	
	

	6.
	Задача для самоподготовки
	
	
	

	
	студентов
	
	
	


4. Содержание лекционного материала:

- Структурно-логическая схема содержания темы

- Текст лекции.

5. Материалы активации студентов во время изложения лекции:

В процессе преподавания теоретических аспектов лекции приводятся примеры основных экстремальных состояний и особенно обращается внимание на знание этиологии и патогенеза экстремальных состояний, является необходимым условием для лечения и предотвращения опасным явлениям. Это обеспечивает высокий мотивационный уровень усвоения материала.

6. Общее материальное и методическое обеспечение лекции:

Лекция проходит в лекционной аудитории (№ 1, № 2) главного корпуса Одесского государственного медицинского университета с использованием таблиц.

7. Материалы для самостоятельной подготовки студентов:

- По теме изложенной лекции: 
Литература:

1. Патологическая физиология в вопросах и ответах. Учебное пособие / Под ред. А.А. Атамана. - Винница: Новая книга, 2008. - С. 278-301.

2. Основы общей патологии. Учебник для студентов медВУЗов / Под ред. А.М.Зайчика, Л.П.Чурилова. - Четвёртый изд., Перераб. и доп.-СПб. «Элби-СПб», 2008. - С. 127-148.

3. Патологическая физиология. Учебник для студентов / Под ред .. проф. М.С. Резеды, проф. А.И. Березняков. - Львов: Магнолия, 2011- 490 с.

4. Патологическая физиология / Под ред. А.В. Рубцовенко. - МЕДпресс, 2006. - С. 289-304.

5. Патологическая физиология / Под ред. В.А. Фролова, А. Дроздовой, Т.А. Казанской, Д.П. Билибин, Е. Демурова. - М .: ОАО «Изд-во« Экономика », 1999. - С. 295-308.

6. Руководство к практическому курсу патофизиология / Под ред. Э.Н. Барковой, Е.В. Жданова, Е. Назаренко - Ростов н / Д: Феникс, 2007 - С. 185-192.

7. Избранные лекции по Патофизиология / Под ред. С.А. Берсудского - Саратов: Изд-во СГМУ, 2004. - С. 41-49.

- По теме следующей лекции: «Патофизиология системы крови. Лейкоцитозы и лейкопении. лейкозы »

Литература:
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8. Литература, использованная лектором для подготовки лекции.
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Лекцию составила _______________________ доц. Котюжинская С. Г.

ШОК

Шок (от англ., 5 / иосА - удар, сотрясение) является тяжелым патологическим процессом, который сопровождается истощением жизненно важных функций организма и представляет угрозу его жизни через критическое уменьшение капиллярного кровообращения в пораженных органах.

Согласно современным представлениям об основных этиологические факторы и механизмы развития выделяют следующие формы шока.

1. Первичный гиповолемический шок. Возникновение гиповолемического шока связано с внешней или внутренней потерей крови (травма, в том числе и послеоперационная, повреждения сосудов в патологическое измененных органах и тканях, нарушения свертывания крови) потерей плазмы (ожог, раздробление тканей) потерей жидкости и электролитов (непроходимость кишечника, панкреатит, перитонит, энтероколит, перегревание) ;, перераспределением крови в сосудистом русле (тромбоз и эмболия магистральных вен).

Дефицит объема крови при этом вызывает уменьшение величины венозного возврата к сердцу, снижение ударного и минутного объема сердца (УОС, МОС) и артериального давления.

За счет симпатоадренергичной реакции (стимуляция р-рецепторов торов сердца и а-рецепторов периферических кровеносных сосудов) обеспечивает увеличение частоты сокращений сердца и повышение периферического сопротивления сосудов, способствует нормализации артериального давления и кровоснабжения, прежде всего сердца и головного мозга.

Недостаточность указанных механизмов, как и негативные последствия сужения сосудов, сопровождается резким уменьшением кровопо¬стачання органов и тканей и характерными признаками шока.

2. Травматический шок. Возникновение и течение травматического шока имеют некоторые характерные особенности. Так, травматический шок развивается на фоне резко обнаруженного раздражение и даже повреждения экстеро-, интеро- и проприорецепторов вследствие прямого действия физических факторов и существенных нарушений функций центральной нер¬вовои системы. В его течении наблюдается две стадии: возбудимость(или эректильная стадия от лат. Егесииз-напряженный) и торможения (или торпидная стадия - от лат. Иогрийиз - заципе¬нилий).

Первая стадия кратковременная, ее отличает состояние возбуждения центральной нервной системы (коры, подкорковых образований, вегетативных ядер симпатической нервной системы), следствием которого является усиление функции системы кровообращения, дыхания, некоторых эндокринных желез (гипофиз, мозговая и пробковая вещество надпочечников, нейросекреторные ядра гипоталамуса) с высвобождением в кровь избыточного количества кортикотропина, адреналина, норадреналина, вазопрессина и развитием стрессового синдрома.

Вторая стадия более длительная (от нескольких часов до суток). Она характеризуется развитием в центральной нервной системе процессов торможения, парабиоза (уравнительная и парадоксальная фазы) с распространением этих процессов на отделы ствола мозга, гипоталамус и спинной мозг и снижением функций жизненно важных органов и систем. Указанные представления положены в основу нервно рефлекторной теории патогенеза травматического шока.

В механизме возникновения и развития травматического шока определенную роль играет токсемия, обусловленная поступлением в кровь продуктов распада и гистолиз нежизнеспособных тканей. Значение этого фактора доказал В. Кэннон на примере «турникетного» шока, который возникает из-за 4:00 и позже после снятия жгута или после прекращения длительного сдавливания частей тела во время обвалов шахт, рудников, обвалов вследствие землетрясений, бомбардировок. С поврежденных тканей и плазмы крови выделено большую группу тканевых олигопептидов, ответственных за развитие связанных с токсемией патофизиологических сдвигов. Упомянутые олигопептиды, однако, неспецифические.

Травматический шок не всегда сопровождается абсолютной потерей крови или плазмы. На этом основании такой вид травматического шока длительное время ошибочно считали ИЗОВОЛЕМИЧЕСКАЯ шоком. При этом не учитывали возможность дисволемичних изменений, вызванных снижением эффективности тока крови в результате застоя крови в определенных сосудистых участках или повышенной транссудации жидкой части крови.

3. кардиогенный шок наблюдается при снижении насосной функции сердца (инфаркт миокарда, миокардит), тяжелых нарушений ритма сердца (пароксизмальная тахикардия, синдром Морганьи Адамса-Стокса), тампонады сердца (тромбоз полостей сердца, вы- пот или кровотечение в полость перикарда) , массивной тромбоембо- лии легочной артерии.

Ведущим механизмом развития кардиогенного шока является уменьшением производительности работы сердца в связи с миогенная нарушением 'насосной функции или с наличием препятствий для заполнения желудочков. В результате уменьшаются УОС, МОС и артериальное давление, с одной стороны, и увеличивается давление наполнения сердца, с другой.

Как и в случае гиповолемического шока, вследствие симпато адренергической реакции наблюдаются тахикардия и увеличение периферического сопротивления сосудов, только усложняют нарушения гемодинамики из-за недостаточной насосную функцию сердца.

4. Сосудистые формы шока. К ним относятся септический и анафилактический шок. Септический или инфекционно-токсичность-н и и, шок возникает в результате инфекционных процессов, вызванных в основном грамотрицательной (кишечная палочка, протей), реже грамположительной (стафилококк, стрептококк) микрофлорой.

Анафилактический шок развивается вследствие повышенной чувствительности организма к веществам антигенной природы.

Общим в развитии сосудистых форм шока является первичное нарушение регуляции тонуса сосудов, однако характер этого нарушения в одной и второй форме разный. Так, в случае септического шока в результате действия бактериальных токсинов первичные расстройства периферического кровообращения развиваются в связи с открытием артериовенозных шунтов. При этом кровь направляется из артериального русла в венозное в обход капиллярной сетки. Нарушение питания тканей, вызванное ограничением капиллярной тока крови, затрудняется прямым влиянием бактериальных токсинов на метаболизм тканей, в том числе на потребление кислорода.

ОПСС и АД во время септического шока в связи с открытием артериовенозных шунтов резко снижен, давление наполнения сердца нормальный или повышенный. Компенсаторное, особенно в начальной фазе шока, увеличивается ударный объем и частота сокращений сердца, в результате чего увеличиваются минутный объем сердца. Однако в связи с развитием мио кардиальной формы недостаточности сердца и нарастающим дефицитом циркулирующего объема крови в поздних фазах септического шока основные показатели деятельности сердца (УОС, МОС) также резко снижается.

В случае анафилактического шока в связи с накоплением гистамина и других вазоактивных веществ (кинины, серотонин и т.д.) происходит резкое уменьшение тонуса сосудов, снижение артериального давления. Снижается давление наполнения сердца из-за уменьшения венозного возврат крови к сердцу. Причиной этого является расширение капиллярных и емкостных сосудов венозного отдела кровеносного русла.

Скопление крови в капиллярах и венах приводит к уменьшению объема циркулирующей крови и относительную гиповолемию. Наблюдается и прямое нарушение сократительной функции сердца. Симпатоадренергическая реакция при этом незначительная за нарушения тонуса сосудов. Все вместе определяет катастрофический характер перебииу анафилактического шока. Существенные особенности патогенеза анафилактического шока связанные с видовой принадлежностью организма (см. Раздел «Аллергия», с. 129).

Следствием макрогемодинамичних нарушений независимо от разновидностишока и от последовательности, в которой они возникают, является расстройство микроциркуляции, в частности уменьшение капиллярной тока крови, нарушения доставки к тканям кислорода, энергетических субстратов, усложнения вывода конечных продуктов обмена веществ.

Метаболический ацидоз, развивающийся при этом, вызывает дальнейшие расстройства микроциркуляции, вплоть до полного прекращения движения крови. С ним связаны, в частности, расширение метартериол. увеличение экссудации жидкости из крови в ткани, набухание и агре¬гация клеток крови, увеличение вязкости и свертываемости крови, дисе- минированные микротромбообразование  в капиллярах. Тотальное нарушение функции клеток, прежде всего работы натрий-калиевого насоса, биосинтеза тетичних активности, сохранности лизосомного аппарата, ставит организм на грань жизни и смерти, является конечным результатом описанных выше нарушений микроциркуляции при сосудистых формах шока.

 Особенно чувствительны к расстройствам микроциркуляции легкие, почки, печень. В связи с этим нередким осложнением шока является острая недостаточность дыхания, почек, печени.

Предыдущие заболевания (лучевая болезнь, анемия, голодания и т.д.) снижают толерантность организма к шоку. Она ¬ кож снижена у детей в связи с физиологическими особенностями детского организма: высокий уровень обмена жидкости-до 70% всего объема в сутки; большая частота сокращений сердца, малый

ударный объем сердца, менее эффективна регуляция тонуса сосудов из-за преобладания симпатических влияний; лабильность терморегуляции.

КОЛЛАПС

Понятие «коллапс» используется для характеристики резкого падения артериального давления (ниже некоторого критического уровня- тем большего, чем выше исходный тонус), в результате чего сосуды теряют устойчивость формы и спадаются.

Клиническое оказывается кратковременной потерей сознания, за¬гальною слабостью; патофизиологическое - признаками острой сосудистой недостаточности с нарушением гемодинамики практически во всех орга¬нах и тканях и угнетением жизненно важных функций.

В основе развития коллапса лежит диссоциация между объемом циркулирующей  жидкости и емкостью сосудистого русла. Причинами могут быть как внезапное уменьшение объема крови (кровопотеря,обезвоживание), так и внезапное расширение сосудистого ложа-вазомоторный коллапс при повышении тонуса блуждающего нерва, ортостатической дисрегуляции, истощении а-адренореактивности резистивных сосудов.

Даже с этой краткой характеристики видно, насколько трудно дифференцировать шок и коллапс. Здесь ориентиром должны быть наличие и динамика расстройств клеточного и тканевого метаболизма. При шоке они имеются и закономерно развиваются и прогрессируют. При коллапсе оказываются лишь расстройства гемодинамики, которые являются коротко временными и исчезают спонтанно, однако в части случаев они могут осложняться явлениями шока.

