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1.1. Інфаркт міокарда

Інфаркт міокарда (ІМ) - гостре захворювання, зумовлене виникнен​ням одного або декількох вогнищ ішемічного некрозу в серцевому м'язі в зв'язку з абсолютною або відносною недостатністю коронарного кровообігу. В переважній більшості випадків його основною причиною є атеросклероз коронарних судин, ускладнений тромбозом або кро​вовилив їм в атеросклеро ичну бляшку.

В невеликому (3-5) проценті випадків ЇМ може бути зв'язаний з функціональними порушеннями, які супроводжуються спазмом вінцевих артерій,або з невідповідністю притоку крові по коронарних судинах потребам функцонуючого міокарда в кисні.

Основні ознаки

Клінічний перебіг ІМ визначається локалізацією і площею некрозу серцевого м'яза. Типовий перебіг ІМ включає п'ять періодів:

1. Продромальний, або період передвісників (передінфарктний стан), його тривалість від декількох годин до одного місяця.  2. Найгостріший період - час між виникненням різкої ішемії ділянки міокарда до появи ознак його некрозу (від 30 хв. до 2 год,).

3. Гострий період - утворюється ділянка некрозу і міомаляції (від 2-х до 10 днів).

4. Підгострий період, під час якого закінчуються початкові процеси організації рубця (4-8 тижнів).

 5. Післяінфарктний період - характеризується збільшенням щільності рубця і максимально можливою адаптацією міокарда до нових умов функціонування серцевосудинноі системи (2-6 місяців).

Продромальний період. В зарубіжній літературі йому в певній мірі відповідає термін "нестабільна стенокардія". Виділяють такі симптомокомплекси, характерні для даного стану:

а) стенокардія, що виникла вперше (протягом одного місяця);

б) прогресуюча стенокардія;

в) стенокардія спокою;

г) стенокардія Приицметала;

д) періінфарктна стенокардія;

е) загрожуючий ЇМ.

ЕКГ ознаками передінфарктного стану є динамічні зміни сегмента SТ, зубця Т, особливо якщо ці зміни появились на фоні прискорених і посилених приступів стенокардії.

Найгостріший період найчастіше характеризується нападом Інтенсивного болю, який локалізується за грудиною (status anginosus), рідше в Інших ділянках грудної клітки або в епігастріі (status gastralgicus). Біль може Іррадіювати в ліву руку, плече, лопатку, в шию, нижню щелепу, в спину.

Біль має давлячий, тиснучий, розпираючий або пекучий характер, який досягає максимальної інтенсивності дуже швидко: від декількох хвилин (тривалістю від 15-ти - 30 хв.) до декількох годин. В окремих випадках біль може бути незначним або відсутнім. Поширене вогнище некрозу веде до різкого зниження серцевого викиду і розвитку справжнього   кардіогенного   шоку.   В   багатьох   випадках лівошлуночкова недостатність проявляється серцевою астмою і набря​ком легень в сукупності з кардіогенним шоком. Інколи гострий інфаркт міокарда розпочинається з задишки, а не з болю (status asthmaticus).
Біль нерідко супроводжується загальною слабістю, нудотою, блюво​тою, страхом смерті, відчуттям недостачі повітря. В перші хвилини чи години захворювання у багатьох хворих підвищується AT, а згодом розвивається відносна або абсолютна гіпоксія. Пульс прискорений, малий, часто виявляються важкі порушення ритму. При аускультації серця - глухість тонів, тахікардія, ритм галопу.

ЕКГ характеризується появою трохи піднятого дугоподібного сегмен​та ST, який зливається з однієї сторони з зубцем R, а з другої - з зубцем Т. Останній, якщо його можна виділити із загальної картини шлуноч-кового комплексу, нерідко збільшений по амплітуді й загострений. Ці зміни ЕКГ подібні на зміни при спонтанній стенокардії Принцметала. Уже на цій стадії може початись некроз міокарда і відповідно формується зубець Q (QS).
Гостра стадія

Характеризується появою (і часто подальшим поглибленням зубця Q (QS), що переконливо свідчить про виникнення зони некрозу міокарда. В цьому періоді, як правило, зникає біль. Збереження больового синдрому може бути пов'язане або з вираженою ішемією періінфарктноі зони, або з епстенокардитичним перикардитом. Пульс частий, малий. При аускультації серця прослуховуються ослаблені тони І, інколи, ритм галопу. Як прояв недостатності міокарда або внаслідок ураження сосочкових м'язів може з'явитись систолічний шум на верхівці 1 в V точці. Артеріальна гіпотонія.

Через декілька годин від початку захворювання виникає лихоманка (38-38,5 градусів, рідко 1 вище). З'являється иейтрофільний лейкоцитоз (10 * 109/л - 12. 109/л), у деяких хворих - гіперлейкоцитоз (більше 20 * 109/л). Пізніше прискорюється ШОЕ. В крові підвищується ак​тивність ферментів: креатинфосфокіиази (Н - до 130 од.), першого І п'ятого    ізоензимів    лактатдегідрогенази    (Н-120-365    г/д), амінотрансфераз, особливо аспарагінової (Н - 0,45-0,78 ммоль/д), в меншій мірі порушення співвідношення білкових фракцій крові (вміст альбумінів Н 32-45 г/л), зменшується, а глобулінів (Н-23-35 г/д), фібриногену (Н 2-4 г/д) збільшується, з'являється патологічний С-реак-

тивний білок.

На ЕКГ одночасно з появою Q (QS) або через декілька годин (днів) після його появи починає знижуватись сегмент ST, що відображає зменшення зони пошкодження. В цій стадії починає формуватись від'ємний зубець Т.

Підгостра стадія

Прогностично цей період більш сприятливий, ніж попередні, оскільки основні ускладнення, що зумовлюють високу смертність при інфаркті міокарда (фібриляція шлуночків, гостра серцево-судинна недо​статність), розвиваються, як правило, в першу добу хвороби. В більшості хворих біль в ділянці серця відсутній. Прояви серцевої недостатності зменшуються, але в деяких випадках можуть і нароста​ти. AT починає підвищуватись. Може виявлятися обезголовлена гіпертонія. Зникає тахікардія і в деяких випадках перестає прослухо-вуватись систолічний шум. З 3-4 дня від початку захворювання зменшується лихоманка, і до кінця першого тижня температура тіла нормалізується. Якщо цього не сталося, слід подумати про приєднання ускладнень: пневмонії, тромбоендокардиту, синдрому Дреслера. Чис​ло лейкоцитів у крові до кінця першого тижня нормалізується, зникає паличкоядерний зсув. Вміст цукру в крові нормалізується. Підвищення активності креатинфосфокіиази зберігається протягом 2-3 днів, а пер​шої і п'ятої фракцій лактатдегідрогенази - 10-14 днів. Активність амінотрансфераз нормалізується до 3-5 днів від початку захворюван​ня. Порушення у співвідношенні білкових фракцій можуть спо​стерігатись протягом 4-х тижнів і більше.

Основною ЕКГ ознакою підгострої стадії є наближення сегмента ST до Ізоелектричної лінії і кінцеве формування глибокого, рівносто-роннього, загостреного ("коронарного") зубця Т. ЕКГ втрачає монофаз-ний характер. Зубець Q (QS) до цього часу практично набуває своєї кінцевої конфігурації, яка зберігається позміненою протягом багатьох років (нерідко і всього життя хворого).

Важливою особливістю найгострішої, гострої і підгострої стадії ЇМ є дискордантні (тобто протилежного напрямку) зміни ЕКГ кривої.

ПІсляінфарктний період - час повного рубцювання вогнища некрозу. В цей період відбувається адаптація серцево-судинної системи до нових умов функціонування, яке характеризується виключенням із • скоротливої функції певної ділняки міокарда. Найбільш часті усклад​нення - порушення ритму, синдром Дреслера, хронічна серцева недостатність.

Характерна ознака цієї стадії - відповідність сегмента ST Ізоелектричній лінії. Про перенесений ІМ свідчать рубці Q (QS) і від'ємний Т (звідси існує назва "стадія Q-T"). Через місяці, роки амплітуда від'ємного зубця Т може зменшуватись, можлива поява позитивного зубця Т.

Для трансмурального ЇМ характерно зниження зубця R. Замість

нормального комплексу QRS формується патологічний QS, виражений одним глибоким і від'ємним зубцем.

Характерною ознакою інтрамурального ЇМ є поява патологічного Q при збереженні зубця R, хоча амплітуда останнього може бути знижена. Інтрамуральний ЇМ може зумовити появу на ЕКГ і від'ємних зубців Т. Можуть спостерігатись і порушення ритму.

При дрібновогнищевому ураженні м'яза серця, як правило, відсутня головна ЕКГ ознака деструкції тканини - від'ємне початкове відхилення в шлуночковому комплексі - патологічний зубець Q або комплекс QS. Зрідка реєструєтья неглибокий Q. Зміни ЕКГ обмежують​ся невеликим зміщенням сегмента ST догори (при субепікардіальному ЇМ) або вниз (при субендокардіальному ЇМ) і інверсією зубця Т.

	Топічна ЕКГ діагностика ІМ



	Локалізація


	Відведення ЕКГ



	1. ІМ передньої стінки


	

	1.1.передньобоковий


	l,aVl,V5-V6


	1.2.передньоперегородковий


	Vl-V3,I,avL


	1.3. передньоверхівковий


	V3,V4


	1.4. передньоперегородково-верхівковобоковий і передньобо​ковий


	I,avL,Vl-V6


	2. ІМ запньої стінки


	

	2.1. задньодіафрагмальний


	ІІІ,avF,ІІ,I,avL,Vl-V4


	2.2. задньобазальний


	збільшення R в V1-V3 і рецип-рокні зміни у вигляді депресії сегмента ST в V1-V4. Деформація комплексу QRS і зубця Т в V7-V9


	2.3.Задньобоковий


	Ш,ІІ,аvF,V6,І,аvL. Реципрокні зміни VI-V2.


	2.4. Задньодіафрагмальний і за-дньобоковий


	Ш, avF, ІІ, V5-V9. У відвіденні V1-V3 реципрокні зміни.



	З.ІМ бокової стінки


	I,avL,ІІ,V5-V6.



        Додаткові методи підтвердження ІМ
Поряд з ферментами в кров надходять і інші субстрати із некротизованих міоцитів. При ЇМ рівень міоглобіну в сироватці підвищується вже через 2 год. після появи болю і-досягає максимуму через 4 год. від початку приступу, випереджаючи гіперфентемію.


Найбільше діагностичне значення в підгострій стадії ЇМ має рентгенокімографія 1 електрокімографія, які виявляють ділянки гіпо- і акінезії міокарда. В розпізнаванні ЇМ певну цінність має ехокардіогра-фічне дослідження, яке виявляє зниження кінетики міокарда в ділянці стінки лівого шлуночка, що співпадає з електрокардіографічною топографією інфаркту.


Певне значення в діагностиці ЇМ мають радіонуклідні методи діагностики.

Радіонуклідна сцинтиграфія серця проводиться з в/в введенням 99 mT- пірофосфату, який накопичується в зоні некрозу ("гаряча пляма");

201mТ, який поступає лише в життєздатні відділи міокарда ("холодна пляма"). Вони вводяться в/венно і таким чином визначаєтья зона некрозу. Найбільше захоплення пірофосфату наступає між 24-ою та 48-ою годинами від початку приступу. Радіоізотопна сцинтиграфія має значення в тих ситуаціях, коли дані ЕКГ досліджень не дозволяють з впевненістю діагностувати свіжий ЇМ (блок лівої ніжки пучка Пса, старі рубці і т.д.). Найбільш інформативні результати можуть бути отримані при трансмуральних ЇМ.

Рентгенологічна діагностика може бути використана в кінці 2-3-го тижня, коли хворий зможе стояти перед екраном для отримання інформації про камери серця, про наявність аневризми лівого шлу​ночка або ексудативного перикардиту.

УЗД має ряд важливих переваг в порівнянні з іншими методами:

висока Інформативність, відносна простота, відсутність дискомфорту для хворого, можливість повторних досліджень. Метод набуває особ​ливого значення в зв'язку з сегментарним характером змін серцевого м'яза при ішемії 1 ЇМ. Визначення систолічного і діастолічного розмірів камер серця, товщини їх стінок в систолі і діастолі, особливостей руху різних сегментів міокарда обох шлуночків (г1по,-а- 1 дискінезія Ішемізованих, некротизованих 1 рубцевозмінених ділянок), функції клапанного апарату, виявлення кальцифікації і внутрішньосерцевих тромбів робить метод ехокардіографії другим по значенню після ЕКГ.

Магнітний резонанс дозволяє розрізняти перикард, міокард І епікард, визначати гіпертрофію і стончення стінки шлуночка і кількість незміненого міокарда в рубцевій зоні; можливе виявлення аневризми, внутрішньосерцевих тромбів. Метод дозволяє оцінити стан коронарних шунтів.

Невідкладна допомога

В лікуванні ЇМ на долікарняному і лікарняному етапі можна виділити основні напрямки:

1. Знаття больового приступу.

2. Попередження небезпечних для життя аритмій.

3. Спроби відновлення коронарного кровотоку в місці оклюзії.

4. Обмеження зони Інфаркту.

5. Психологічна і фізична реабілітація.

На догоспітальному етапі зняття гострого болю:

- нітрогліцерин (нг) 5 мг під язик кожні 5-6 хвилин, або в/в 1% - 2 мл на 200 мл фізрозчииу;

- аналгін 50% - 2 мл + дімедрол 1% - і мл внутрішньовенно;

- баралгін 5 мл внутрішньовенно;

- промедол 2% 1 мл внутрішньовенно;

- дроперидол 2 мл + фентанил 2 мл розведених в 20 мл 5-40% розчину глюкози в/в повільно, або таламонал - 1-2 мл в/в.

Негайна госпіталізація в палату (блок) інтенсивної терапії. Суворий ліжковий режим, постійне кардіомоніторне спостереження, катетери​зація підключичних вен.

І. Знаття болю;
- таламонал - 2 мл внутрішньовенно. В разі відсутності таламоналу внутрішньовенно повільно вводять фентаніл 0,005% - 1 мл+ дропе​ридол 0,25% - 2 мл в 10 мл Ізотонічного розчину. При відсутності ефекту, введення можна повторити кожні 2-3 години. При швидкому введенні можливі рухові збудження, бронхоспазм, зниження AT (дозу дроперидолу знижують до 1 мл), синусова брадикардія (атропін 0,1% 0,5 внутрішньовенно). При пригніченні дихання показано внутрішньовенне введення налорфіну 0,5% - 2 мл. Ін'єкції можна повторювати через 10-15 хв. (загальна доза не більше 8 мл).

Зберігають своє значення наркотичні аналгетики:

морфін 1% - 1 мл внутрішньовенно або підшкірна, омнопон 1% - 1 мл підшкірно, промедол 1% - 2 мл внутрішньовенно або підшкірна (протипокази при пригніченні дихання).

Можлива суміш препаратів ("коктейль"):

аналгін 50% - 2 мл + дімедрол 1% - 2 мл + промедол 2% - 2 мл внутрішньовенна повільно в 10 мл ізотонічного розчину або глюкози.

При приступах болю, які не піддаються медикаментозній терапії або часто повторюються, можливе застосування закису азоту в суміші з киснем. Спочатку суміш повинна мати 60-80% закису азоту. Як тільки наступить наркоз, дозу препарату зменшують до 50%.

II. Попередження аритмій

- лідокаін 80-100 мг (2% - 4-5 мл) внутрішньовенно струменево протягом 3-4 хв. + 120 мл в 100 мл ізотонічного розчину з швидкістю 2-3 мл/хв. внутрішньовенно крапельно. Через 10-15 хв. від початку крапельного введення його переривають струменевим повторним введенням 40-50 мл препарату, після чого продовжують крапельну інфузію. В аналогічних дозах вводиться тримекаін (200 мл в/м через З год.).

В разі виникнення фібриляції шлуночків проводять непрямий масажсерця, дефібріляцію і інші реанімаційні заходи.

ІІІ. Тромболітична терапія

Використовують в перші 2-3 год., іноді до 6 год. від початку захворювання. Абсолютні 1 відносні протипокази при проведенні фібринолітичноі терапії.

Абсолютні: геморагічні діатези, висока артеріальна гіпертензія (200/100 мм рт.ст. І вище). Інсульти і виражені судинні ураження головного мозку, загострення виразкової хвороби шлунка та 12-ти палоі кишки та інші виразкові процеси в шлунково-кишковому тракті, декомпенсований цукровий діабет, виражена ниркова і печінкова недостатність, НК ІІ, ІІІ стадії, злоякісні новоутвори, кавернозний тубер​кульоз легень, бронхоектатична хвороба (з кровотечами).

Відносні: вік більше 70 років, хронічний геморой поза загостренням, гостра стрептококова інфекція, алергічні реакції в анамнезі. Стреп-токіназа (стрептаза, авелізин, целіаза) - 1-1,5 млн ОД в 100-150 мл Ізотонічного розчину внутрішньовенно крапельна протягом 1-2 год. Для попередження можливої алергічної реакції попередньо вводять у вену струменево 30 мг преднізолону.

Якщо фібринолітичиу терапію почали в більш пізні терміни (6-12 год. І пізніше), то її можна проводити в менш інтенсивному режимі.В перші ЗО хв. вводиться 250 000 ОД стрептокінази в 50 мл ізотонічного розчину, а потім по 100 000 ОД за годину протягом 7 і більше годин. Введення проводиться під контролем лабораторних показників (змен​шення фібриногену (Н . 2-4 г/л) в 2-3 рази в порівнянні з вихідним рівнем, збільшенням протромбінового часу (Н - 28-32 сек.) в 2-4 рази, виражені ознаки гіпокоагуляції по тромбоеластограмі).

В разі відсутності стрептокінази лікування проводять стрептодеказою

- З млн ФО внутрішньовенно струменево протягом 10-15 хв. в 20-40 мл ізотонічного розчину. Спочатку проводиться біологічна проба -струменево вводиться 300 000 ФО. Якщо протягом 1 год. не виникає побічних реакцій, вводять струйио 2 700 000 ФО. Починаючи з другої доби, призначають гепарин по 5 000 ОД 4 рази на добу підшкірно протягом 7 днів, одночасно з ацетилсаліциловою кислотою по 125-250

мл 2 рази в день всередину. Дозу аспірину через декілька днів зменшують по 125-250 мг 1 раз на добу.

За 2-4 дні до відміни гепарину призначають непрямі антикоагулян-ти(синкумар, неодикумарин, фенілін та інші). Дозировка- як і при нестабільній стенокардії.

IV. Обмеження зони некрозу

Нітрогліцерин 1% - 2 мл в 200 мл ізотонічного розчину або декстрану внутрішньовенно крапельно з швидкістю 4 краплі за 1 хв.,збільшуючи кожні 5-10 хв. на 2 краплі під контролем систолічного AT, який повинен знизитись на 15-20% від вихідного, але не нижче 90 мм рт.ст.

Пролонгована антиангінальна терапія
а) нітрати:

нітросорбіт 2 мг 4 рази на добу, нітромінг 4 мг - " -сустак форте 6,4 мг - " -нітрогранулонг 5,2 мг - " -

Вазодилятори: молсидомін (хорватом, сіднофарм) 4 мг 3-4 рази на Добу.

б) Бета-адреноблокатори

- обзидан 1 мг на 10 кг ваги в/в крапелько в 100 мл ізотонічного розчину з швидкістю 50 крапель за хвилину (протипокази при ар​теріальній гіпотонії, синусовій брадикардії, атрівентрикулярних бло​ках, при вираженій серцевій недостатності).

Обзидан всередину призначають за 15-30 хв. до їжі, починаючи з 10мг 4 рази в день. При необхідності дозу збільшують на 20 мг кожні 2-3 дні до загальної добової дози 80-100 мг (в 4 прийоми). При недостатньому ефекті доводять добову дозу до 160-180 мг в 4-6 прийомів. Відміняти препарат слід поступово, бо раптова відміна збільшує ішемію міокарда. Обзидан необхідно поєднувати з нітратами! ніфедипіном і не слід призначати одночасно з верапамілом, в зв'язку з можливістю важких серцево-судинних розладів (колапс, асистолія).

в) поляризуюча суміш: 500 мл 10% розчину глюкози + 15 мл 10% розчину калію хлориду + 20 од.Інсуліну в/в крапельна один раз на добу. Заміняти хлорид калію панангіном неефективно і недопустимо. Для корекції реологічних властивостей крові вводять реополіглюкін 400 мл в/в крапельно (зменшує агрегацію формениих елементів крові.сприяє переміщенню рідини із тканини в кров'яне русло І відновленню кровотоку в мілких капілярах, дезінтоксикаційна дія).

V. Реабілітація -

засоби, пов'язані з проведенням відновлюючої терапії, яка включає своєчасну 1 адекватну активізацію хворих, раннім призначенням лікувальної гімнастики, а в подальшому і ЛФ під наглядом лікаря. За показами - заспокійливі, снотворні.

1.2. Пароксизм миготливої аритмії

Спостерігається у випадках, коли синусовий ритм раптово змінюється мерехтінням передсердь з частим ритмом шлуночків (150-200 за 1 хв.).

Основні ознаки

Раптове серцебиття, нездужання, відчуття тремтіння або тупих ударів у грудній клітці, дискомфорт у грудній клітці, страх, збудження, поліурія - спастичний сечовий синдром, темні круги під очима, синкопо.

Ознаки серцевої недостатності - задишка, кашель, відчуття важкості в правому підребер'ї, набряки, набряк легень. Стенокардія І кардіогенний шок - рідко.

Об'єктивне обстеження

Виражена неправильність серцевого ритму, неоднакова звучність серцевих тонів, неправильний і неоднаково наповнений пульс, дефіцит пульсу. При пароксизмальиій миготливій аритмії Інколи дуже важко підрахувати число пульсових хвиль і серцевих скорочень. Виявляються ознаки основного захворювання серця. Емболії мозку, нирок, се​лезінки, легень, судин очеревини та ін.

Додаткове обстеження: ЕКГ.
Відсутніть хвилі Р, наявність неоднакової форми, висоти 1 ширини зубців з частотою 350-600 за 1 хв., які називають хвилями f мерехтіння, з прискореним скороченням шлуночків (100-200 за 1 хв.). Шлуночкові комплекси розміщені на різній відстані один від одного, форма їх частіше не змінюється. Інтервал ST та TP можуть бути деформовані хвилями f.

Невідкладна терапія
Лікування направлене на ліквідацію нападу 1 збереження відновленого синусового ритму, а також на усунення (по можливості) етіологічних 1 провокуючих факторів. Обов'язкова госпіталізація в ПІТ. Поляризуюча суміш в/в крапельно. Верапаміл (фіноптин, ізоптин) 0,25% - 2мл в/в струменево протягом ЗО сек., при відсутності ефекту повторно через 10 хвилин в/в вводиться 2 мл верапамілу (протипока​заний при синдромі Вольф-Паркінсон-Уайта).

Лідокаін 1 мг на 1 кг ваги хворого (в середньому при гіпертензії 50-100 мг, (1% розчин 5-10 мл) в/в протягом 2 хв. При відсотності ефекту вказану дозу можна ввести повторно, а при необхідності, і третій раз з інтервалом 10-15 хвилин. Після ліквідації нападу з профілактичною метою вводять 500 мг лідокаіну (5 мл 10%) в/в крапельно, розведеному в 500 мл 5% розчину глюкози з частотою 20-40 крапель за хвилину, під контролем AT і ЕКГ.

При артеріальній гіпотонії лікування лідокаіном потрібно призначати разом з крапельним в/в вливанням норадреналіну (0,2% - 2 мл). При наявності у хворого синдрому Вольфа-Паркінсон-Уайта верапаміл замінюється на кордарон 5% 3 мл в 10 мл ізотонічного розчину в/в струменево (3-5 хв.). В разі відсутності успіху через 10 хв. кордарон вводиться повторно в тій же дозі. Якщо протягом 2 год. ефекту від вищеприведеиого лікування не досягнуто - призначають дігоксин 0,25% - 2 мл в 10 мл Ізотонічного розчину в/в струменево повільно. Замість дігоксину можуть бути використані строфантин і ізоланід (целанід). Строфантин 0.05% - 0,5-0,75 мл в 10 мл ізотонічного розчину

в/в струмвнево повільно. Недоцільно призначати серцеві глікозиди при синдромі Вольф-Паркінсон-Уайта. У випадках інтоксикації препа​ратами наперстянки, при нападах, які часто повторюються, при шлу-ночкових тахікардіях, викликаних фізичними і психічними впливами, і при відсутності ефекту від лідокаіну призначають бета-блокатори:

пропранолон (обзидан) - 0,1% 1 мл за 1-2 хв., потім дозу повторюють через 2-5 хв. до наступлення ефекту, але не більше 10 мг (10 мл).

В разі відсутності ефекту, коли можна почекати протягом декількох годин, а також при відсутності вираженої серцевої недостатності і артеріальної гіпотонії призначають хінідин перорально: 1-а доба - 1,8 г; 2-а доба - 2 г; 3-я доба - 2,2 г.

Якщо хінідин в дозі 2,2 г не знімає аритмії - його відміняють. Якщо ж антиаритмічний ефект виникає раніше, то дану дозу застосовують протягом 1 дня, з переходом на підтримуючу - 0,2 г 3 рази на добу.

Кінелентин (хінідин пролонгованої дії) 250 мг 2-3 рази на добу, кордарон 2 табл. (400 мг) 3 рази на добу - 3 дні, потім 1 табл. (200 мг) 4 рази на добу 5 днів, після цього по 2 табл. 2 рази на добу 10-12 днів. Препарати калію - калію хлорид 2 г кожні 3 год. або в/в струмвнево 4% - 10 мл або панангін 1-2 драже 3-4 рази на день.

Електроімпульсне лікування - найбільш ефективний метод, особливо коли напад викликаний Інфарктом міокарда або спостерігаються виражені гемодинамічні порушення (не раніше ніж через 24 год. після відміни серцевих глікозидів). При відновленні синусового ритму з профілактичною метою протягом 3-4 тижнів призначають підтримуючу антиаритмічну терапію в поєднанні з препаратами калію (фіноптин 40 мг 3 рази на день, кордарон 0,2 г 2 рази на день, етацизин 50 мг З рази на добу).

1.3. асистолія
Асистолія - зупинка електричної і механічної активності шлуночків, що приводить до зупинки кровообігу 1 клінічної смерті.

Основні ознаки

Раптове зникнення пульсу, серцевих тонів, артеріального тиску. Через декілька секунд хворий втрачає свідомість, блідне, у нього зупиняється дихання. Через 45 сек. після зупинки мозкового кровобігу починають розширюватись зіниці, з'являються корчі, мимовільний се-човипуск і дефекація. На ЕКГ - пряма лінія (відсутність електричної активності серця).

Невідкладна допомога

Удар по грудній клітці, зовнішній масаж серця і штучне дихання, електрична стимуляція серця. При неможливості кардіостимуляції внутрішньосерцево вводять адреналін 0,1% 1 мл. В/в крапельна норадреналін 0,2% - 2 мл, натрій гідрокарбонат 5% - 150-200 мл.

Фібриляція шлуночків

Фібриляція (мерехтіння) шлуночків - це порушення ритму, яке характеризується некоординованими асинхронними скороченнями окремих м'язових волокон шлуночків. Відсутність систоли шлуночків приводить до зупинки кровообігу і клінічної смерті.

Основні ознаки

Передвісниками можуть бути деякі порушення ритму: ранні екстра-систоли, особливо типу R на Т, групові і множинні політопиі екстраси-столи, шлуночкова форма пароксизмальної тахікардії.

Уже в перші 3-4 сек. з'являється слабість, головокружіння, через 18-20 сек. - втрата свідомості, а через 40-50 сек. корчі, мимовільний сечовипуск, відсутність пульсу, серцевих тонів, артеріального тиску, апное.

На ЕКГ хвилі при миготінні шлуночків низькі, різної висоти і ширини, неоднакової форми, з загостреними або закругленими верхніми і нижніми кінцями. Відстань між окремими хвилями миготіння шлу​ночків різна. Частота коливається від 150 до 500 в хв. Перед смертю вона зменшується. Немає ізоелектричного інтервалу- окремі хвилі переходять одна в другу і утворюють безперервну хаотичну криву.

Невідкладна допомога

Удар кулаком по грудині, забезпечення прохідності дихальних шляхів, закритий масаж серця, штучна вентиляція легень, електрична дефібриляція, внутрішньосерцеве введення 1 мл 0,1% р-ну адре​наліну. В подальшому введення адреналіну в вену або внутрішньосерцево (1 мл) повторюється через кожні 2-5 хв., норадре​налін 0,2% - 2-4 мл у 100-500 мл Ізотонічного р-ну в/в крапелько, мезатон 1% - 1-2 мл в/веино струмеиево повільно, корекція ацидозу:

5% р-н 200 мл або 50 мл 7,5% р-н натрію бікарбонату в/в струменево кожні 10 хв. до моменту відновлення задовільного кровообігу. При неефективності електроімпульсної терапії внутрішньосерцево, крім адреналіну, вводять новокаїн (0,0001 г/кг), новокаінамід (0,001-0,003 г/кг), лідокаіи (0,1 г), обзидан від 0,001 до 0,005 г. Продовжують штучну вентиляцію легень і масаж серця, через 2 хв. повторна дефібриляція, яка продовжується до відновлення серцевих скорочень (10-20 раз на хв.) або до появи ознак смерті мозку.

1.4. Реанімація при раптовому припиненні кровообігу

Раптове припинення кровообігу - це клінічний синдром, при якому наступає раптове припинення ефективності серцевої діяльності з втра​тою свідомості, відсутністю пульсу на великих магістральних судинах,

розширення зіниць, поява клонічних та тонічних корчів, зупинка дихання, серце перестає виштовхувати кров у кровоносні судини, циркуляція крові зупиняється і приблизно через 4-5 хвилин наступає так звана "секундна смерть". Зміни на ЕКГ при припиненні кровообігу проявляються асистолією (зупинка серця) і фібриляцією шлуночків. Виділяють мілкохвильову 1 великохвильову фібриляцію шлуночків. Крім того, слід розпізнати глибокий серцево-судинний колапс, зумов​лений електромеханічною дисоціацією. При цьому на ЕКГ реєструється рідкий шлуночковий ритм або виражена синусова брадикардія, або пароксизмальна надшлуночкова і шлуночкова тахікардія. Інколи спостерігається повільний ідіовентрикулярний ритм з деформованими, оозширеними і поліморфними шлуночковими комплексами, дуже часто   при   наявності   вираженої   аритмії   -   агональний ідіовентрикулярний ритм.

Невідкладна допомога

Для збільшення притоку венозної крові до серця необхідно підняти ноги догори, а голову опустити вниз.

Забезпечити прохідність дихальних шляхів. Розкривають рот хворого і звільняють порожнину рота 1 носа від слизу, блювотних мас і посторонніх тіл. Запобігти западінню язика.

Штучне дихання "рот в рот" з частотою 12-15 раз за хв. або "рот в ніс". При можливості можна провести ендотрахеальну інтубацію трубкою.

Різко вдарити кулаком по грудній клітці в ділянці серця. Це ефек​тивно лише при деяких типах зупинки серця і передфібрилярних станах: шлуночкова тахікардія, тріпотіння шлуночків, велике ми​готіння їх, приступ синдрому Морганьї-Едемса-Стокса внаслідок висо​кої брадикардії (менше 20 скорочень за 1 хв.) або шлуночкова асистолія.

Зовнішній масаж серця - енергійно надавлювати на грудну клітку з частотою 60 раз за хвилину. При проведенні оживлення однією людиною необхідно після кожних двох вдувань повітря провести 10 надавлювань на грудну клітку, а коли двоє, то один робить штучне дихання, а другий - масаж серця. Найбільш важливими ознаками ефективності штучного дихання і масажу серця є пульсація артерій, ширина зіниць і стан свідомості хворого.

Для  корекції  метаболічного  ацидозу  необхідно  негайно внутрішньовенна ввести бікарбонату натрію 7,5% - 50 мл на початку лікування. Таку ж дозу бікарбонату натрію потрібно вводити кожних 5-10 хв. протягом всього періоду лікування.

Первинне електроімпульсне лікування (300-400 вт/сек.) з постійним електрокардіографічним спостереженням, що дозволить слідкувати за ефектом лікування. Якщо після дефібриляції мілкохвильова фібриляція шлуночків зберігається, вводять адреналін 0,1% - 0,3 мл безпосередньо в серце (в 111-IV міжребір'Ї зліва на відстані 1,5 см від краю грудини голкою 10-12 см, 10-20-грамовим шприцом). Одночасно

можна ввести еуфілін 2,4% -3 мл і кальцію хлориду 10% - 2-3 мл. Якщо, не дивлячись на лікування 1 дефібриляцію (більше 3-4 раз), серцевий ритм не відновився, показано внутрішньосерцеве або внутрішньовенне введення новодрину, спочатку одноразово в/серце-во в розведенні з ізотонічним розчином натрію хлориду 1:10 не більше 0,02 мг, а потім в/венно з швидкістю 0,5-2,5 мг/хв. (5-25 крапель за 1 хв.), 0,4 мг новодрину, розведеного в 200 мл 5% розчину глюкози.

Зупинка серця у хворих в термінальній стадії важких невилікуваних захворювань не підлягає лікуванню.

Лікування при відновленні кровообігу

Безперервний (24-48 год.) електрокардіографічний і гемодинамічний контроль, краще всього в ПІТ.

Внутрішньовенне крапельне введення лідокаіну 2-3 г на добу протягом 2-х діб. Внутрішньовенне вливання натрію гідрокарбонату (до ЗО г). Киснева терапія. Якщо при відновленні серцевої діяльності спостерігається артеріальна гіпотонія, вводять иорадреналін в/венно крапельна в дозі 4-8 мг в 500 мл 5% р-ну глюкози (20-40 крапель за 1 хв.).

1.5. Тремтіння передсердь, тахісистолічна форма миготливої аритмії

Тремтіння передсердь - це прискорені поверхневі» але правильного ритму скорочення передсердь з частотою 220-350 за хвилину, з наявністю у більшості хворих передсердно-шлуночкового блоку, що забезпечує більший рідкий ритм шлуночків.

Основні ознаки

1. Тахікардія з частотою 120-180, частіше 150 за хвилину (атрівентрикулярна провідність 2:1).

2. Частота серцевої діяльності не змінюється після фізичних наван​тажень, емоцій, ортостатичної проби і застосування атропіну.

3. Ритм правильний.

4. Інколи періодичне прискорення серцевої діяльності, можлива поява аритмії після фізичного навантаження і різкого вставання.

5. При подразненні блукаючого нерва спостерігається сповільнення серцевої діяльності, але ніколи тріпотіння передсердь не зникає.

6. Шийні вени пульсують ритмічно.

7. Альтернуючий пульс.

8. Дані, які вказують на захворювання серця.

9. Емболії в 4% випадків.

На ЕКГ 1. Наявність в II стандартному або правих грудних відведеннях

"пилкоподібної" форми хвиль тремтіння (хвилі f).

2. В більшості випадків одна хвиля переходить у другу, через що ізоелектричиі інтервали між ними відсутні.                        

 3. Хвилі f мають частоту більше 220 за 1 хвилину і характеризуються однаковою висотою і шириною.                              

4. У переважній більшості хворих (за винятком дітей 1 хворих з додатковим пучком Кента) реєструється неповна передсердношлуноч-кова блокада (найчастіше 2:1).         

5. Шлуночкові комплекси звичайно нормальної ширини, але інколи стають аберантними внаслідок великої частоти ритму або порушення внутрішньошлуночкової провідності.                            

Тахісистолічна форма миготливої аритмії - зміна серцевого ритму, при якому порушений асоційований 1 координований зв'язок між діяльністю передсердь і шлуночків з частотою шлуночкових скорочень 90 і більше за 1 хв. Основні ознаки: серцебиття, задишка, яка посилюється при фізичному навантаженні і хвилюванні. Інколи вини​кає біль по типу стенокардії, неприємні відчуття в грудній клітці, головокружіння, загальна слабість, яка межує з втратою свідомості. Об'єктивно визначається неправильний пульс різного наповнення, його дефіцит в порівнянні з числом серцевих скорочень, аритмічність І неоднакова сила серцевих тонів, 1 тон хлопаючий. Ознаки застою в малому 1 великому колі кровообігу.

Характерні ознаки миготливої аритмії на електрокардіограмі:
1. Відсутність зубця Р, наявність невеликих по амплітуді нерегуляр​них хвиль f, які дещо краще виражені в ІІ,ІІІ, аvF і правих грудних;

відведеннях.

2. Нерегулярність шлуночкових комплексів, які можуть мати нор​мальну конфігурацію або змінену, в зв'язку з супутнім блоком ніжок пучка Гіса.

Принципи невідкладної терапії

I. Середники першого ряду: наперстянка, електроімпульсне лікування.                                                     

II. Середники другого ряду: хінідин (застосовується після 1 під час дігіталізаціі, коли не можна проводити електроімпульсне лікування), бета-блокатори.

III. Середники третього ряду: верапаміл - в/в. Електро-кардіостимуляція.                                      

1. Новокаінамід 10% 2-3 мл в/в. При відсутності ефекту введення повторюють в тій же дозі через КОЖНІ4-5 хв., поки загальна кількість введеного розчину не досягає 10 мл.

2. а) швидка внутрішньовенна дігіталізація (протягом доби). Ізоланід (целанід) 0,2% по 1 амп. (2 мл = 0,4 мг) кожні 4-8 год. до отриманий ефекту. У важких випадках перша доза може бути рівна 2 амп. (ОД мг), введеним внутрішньовенна в 10 мл'и,9% р-ну натрію хлориду.

Дігоксин 0,025% - 2 мл в 10 мл 0,9% р-ну натрію хлориду внутрішньовенно повільно кожні 4 години, довівши добову дозу до 7 мл (1,75 мг). В наступні дні підтримуюча доза 0,5 мг/добу (2мл 0,025% р-ну дігоксину).

б) помірно швидкий темп дігіталІзації.

Схема: 1-й день

ДІгоксин 0,025% - 2 мл (0,5 мг) вранці         -"- - 2 мл (0,5 мг) ввечері

2-й день 0,025% - 2 мл (0,5 мг) вранці     -"- - 1 мл (0,25 мг) ввечері    3-й день 0,025% - 1 мл (0,25 мг) вранці     -"- - 1 мл (0,25 мг) ввечері    .

4-й день 0,025% - 1 мл (0,25 мг) вранці

-"- - 1 мл (0,25 мг) ввечері

5-й день -,025% - 1 мл (0,25 мг) вранці

-"- - 1 мл (0,25 мг) ввечері

З 6-го для 0,025% 0 1 мл вранці.

Інколи для купірування тремтіння передсердь досить одноразово приміиити 6-8 г солей калію, а потім для профілактики до 2-х років по 15-20 мл 10% р-ну 3-4 рази на добу.

3. При відсутності успіху в лікуванні можна призначити одну із таких

комбінованих груп препаратів:

а) дігоксин 1 мл 3 рази + хінідин 0,2 г 4 рази на добу

б) дігоксин 1 мл 3 рази + Індерал 10 мг 4 рази на добу

в) хінідин 0,2 г 4 рази + індерал 10 мг 4 рази на добу

г) дігоксин 1 мл 2 рази + хінідин 0,2 г 3 рази + індерал 10 мг 4 рази.

4. Верапаміл 0,25% р-н 2-4 мл (5-Ю мг) в/в струменево (30-60 сек.) при суправентрикулярній тахікардії з гіпертензією, для профілактики приступів стенокардії. Повторно вводять крапелько з швидкістю 0,005 мг/кг за хвилину не раніше, ніж через ЗО хвилин після струменевого

введення.

5. При високому ступені тремтіння (1:1) застосовують елект-

роімпульсну терапію, яка також показана при гострій серцевій недо​статності, падінні артеріального тиску.

6. При важких, які не піддаються медикаментозному лікуванню випадках, коли дефібриляція протипоказана внаслідок інтоксикації препаратами наперстянки, застосовують елвктрокардіостимуляцію

(правопередсердну).

1.6. Шлуночкова пароксизмальна тахікардія

Шлуночкова пароксизмальна тахікардія е наслідком підвищеної активності ектопічного вогнища, розміщеного в одному Із шлуночків, ж частотою імпульсів 120-220 за хвилину.

Основні ознаки

1. Серцебиття з раптовим початком і кінцем.

2. Адинамія, що гостро виникає.

3. Відчуття важкості в серцевій ділянці 1 болю типу стенокардії, інколи з типовим антинозним станом.

4. Симптоми з боку мозку: слабість, головокружіния,синкопе, афазія, парези, тремтіння, корчі.

5. Ознаки шоку: важкий загальний стан, профузні поти, низький артеріальний тиск, похолодіння і бліднІсть шкіри, корчі, олігурія.

6. Приступи синдрому Морганьї-Едемса-Стокса.

7. Явища декомпенсації серця: задишка, кашель, біль у правому підребер'ї, олігурія.

8. Шлунково-кишкові прояви: нудота, блювота, метеоризм, болі в черевній ділянці.     

Об'єктивні ознаки

1. Прискорення серцевої діяльності (120-220).

2. Частота не змінюється при фізичному навантаженні 1 при подраз​ненні блукаючого нерва.

3. Ритм правильний.

4. Підсилення першого тону.

5. Виражене розщеплення І та II тонів біля верхівки серця.

6. Коливання систолічного артеріального тиску 1 різниця в наповненні артеріального пульсу (серцеві скорочення, які обумовлюють більш низь​кий AT, відповідають більш слабому наповненню пульсу і навпаки).

7. Яремні вени пульсують з частотою, меншого від частоти ар- теріального пульсу.

8. Подразнення блукаючого нерва не купірує приступу.

Електрокардіографічні зміни

1. Інтервали R - R різко вкорочені. Частота скорочень шлуночків найчастіше 150-200 за хвилину.

2. Ритм правильний або нерідко неправильний (R - R від 0,02 до 0,03 сек.).

3. Шлуночкові комплекси деформовані, поширені, подібні до шлу-ночкових екстрасистол.

4. Хвилі Р повністю незалежні від шлуночкових комплексів, з меншою частотою. Передсердні хвилі розміщені на різній відстані перед або за шлуночковими комплексами або зливаються з ними.

Таким чином,. ШПТ характеризується наявністю трьох електро​кардіографічних ознак:                    

1. Виявлення передсердно-шлуночкової дисоціації.

2. Поява комплексів, так званих шлуночковим захватом 1 (або) комбіновані скорочення шлуночків.

3. Наявність перед 1 (або) після приступу шлуночкових екстрасистол, форма яких така ж, як форма шлуночкових комплексів під .час шлуночковоі тахікардії.

Принципи невідкладної допомоги

1. Різкий удар стиснутим кулаком в нижній третині грудини.

2. Основним антиаритмічним середником є лідокаін 2% р-н, який вводять в/в струменево а дозі 1 мг на 1 кг ваги тіла хворого (в середньому 70-100 мг) протягом 3-4 хвилин. Якщо ефекту не наступи​ло, то через 10-15 хв. повторно вводять препарат в тій же дозі. Потім через кожні 3 години вводять внутрішньом'язево по 20-40 мг (2-4 ми

10% р-ну).

3. При резистентності до лідокаіну призначають:

3.1. ритмілен - за 5-10 хв. в/в вводять 3 амп. по 5 мл (150 мг).

3.2. етмозин - в/в 6 мл 2,5% р-ну (150 мг) в 14 мл ізотонічного р-ну

натрію хлориду.

3.3. орнід - в/м 0,5-1 мл 5% р-ну (25-50 мг).

4. Поляризуюча суміш (200 мл 10% р-ну глюкози + 20 мл 4% калію хлориду + 20 мл панангіну + 10 од інсуліну).

5. Якщо шлуночкова тахікардія супроводжується падінням ар​теріального тиску, його слід підняти до 100-110 мм рт.ст. в/в крапель​ним введенням норадреналіну 0,2% - 2 мл + 0,9% р-ну 200 мл натрію

хлориду.

6. При відсутності ефекту і при підвищеному або при нормальному

AT призначають один Із таких препаратів:

а) новокаінамід 10% р-н 10 мл в 10 мл ізотонічного розчину в/в струменево протягом 4-5 хя. При високому AT дозу новокаінаміду

збільшують до 15-20 мл.

б) обзидан 0,1% 1 мл в 10 мл ізотонічного р-ну в/в струменево кожні

5 хв. до 5 мл.

в) кордарон 5% - 3 мл (150 мг) в 10 мл ізотонічного розчину в/в

струменево.

При гострій серцевій недостатності з кардіогенним шоком найбільш ефективною і безпечною є електроімпульсна терапія.

Після застосування ЕІТ в/в струменево вводять: 80-100 мг лідокаіну, 10-20 мл панангіну або 30-60 мл 3% калію хлориду.

ЕІТ повторюють до зняття тахікардії і відновлення синусового ритму

або ж до стійкої асистолії.

7. У хворих з приступами тахікардії, які часто повторюються, особ​ливо при гострому Інфаркті міокарда 1 гіпотонії, серцевій недостатності, а також у хворих з синоатриальним або атріовентрикулярним блоком, які не піддаються медикаментозному лікуванню, використовують трансвенозне введення електрода для забезпечення штучної стиму​ляції передсердь або шлуночків, а при необхідності і нав'язування

штучного ритму.

8. При відновленні синусового ритму велике значення набуває лікування основного захворювання. І медикаментів призначають той препарат, з допомогою якого вдалося усунути шлуночкову пароксиз-мальну тахікардію.                                      

а) лідокаіy 10% - 2 мл в/м кожні 4 години протягом 2-х діб,

б) індерал 20 мг кожних 6 год.   

в)кордарон 200 мг кожних 8 год.

г) новокаінамід 0,5 кожних 6 год.

д) корекція калію при його дефіциті.

1.7. Надшлуночкова пароксизмальна тахікардія

Надшлуночкова пароксизмальна тахікардія (НПТ) - об'єднує такі порушення ритму, при яких ектопічне вогнище знаходиться над пучком Гіса (в передсердях або в атріовентрикулярному з'єднанні) з частотою більше 140 ударів за хвилину, правильним ритмом серцевих скорочень, з раптовим початком і кінцем.

Передсердна пароксизмальна тахікардія - найбільш часта форма із всіх тахікардій. Із ектопічного вогнища збудження, розміщеного в передсердях, імпульси виробляються з частотою 160-220 за хвилину. Як правило, відсутній атріовентрикулярний блок, 1 шлуночки відповідають на кожний імпульс, тобто передсердя 1 шлуночки скоро​чуються координовано.

Основні ознаки

1. Раптовий початок сильного серцебиття з початковим поштовхом в ділянці серця.

2. Раптова зупинка серцебиття з відчуттям зупинки серця з подаль​шим вираженим поштовхом в ділянці серця.

3. Відсутність передвісників і передуючої причини виникнення при​ступу (в більшості випадків).

4. Відчуття тремтіння, важкості і здавлення в ділянці серця.        

5. Типова стенокардія.

6. Загальна слабість, страх, збудження, нудота, блювота, відчуття важкості під ложечкою.

7. Поліурія - спастична сеча.

8. Головокружіння - темні кола перед очима, запаморочення.

9. Задишка, кашель.

Об'єктивні ознаки

1. Блідість, вологість шкіри, пітливість.

2. Частота серцевих скорочень 160-220 за 1 хв.

3. Ритм правильний.

4. Частота залишається не зміненою - не збільшується після фізичних навантажень 1 не сповільнюється після подразнення блукаючого нерва.

5. Маятникоподібний ритм або ембріокардія.

6. Перший тон підсилений, II тон - послаблений, шуми не прослуховуються.

7. Ритм галопу.

8. Пульс правильний, малий, м'який. Інколи альтернуючий.

9. AT спочатку нормальний, потім помірно систолічний знижується.

Електрокардіографічні критерії
1. Інтервали R-R різко вкорочені, але однакової тривалості. Частота скорочень серця 160-220, постійна.

2. Ритм правильний.

3. Наявність ектопічних хвиль Р має вирішальне значення для ЕКГ-діагнозу. По формі вони аналогічні передсердиим екстрасистолам.

4. Позитивна хвиля Р високо від'ємна - із низько розміщеного

ектопічного вогнища.

5. За кожною хвилею Р йде шлуночковий комплекс - координовані

скорочення передсердь 1 шлуночків.                          

6. комплекс QRS нормальної форми.                        

7. Перше серцеве скорочення на початку приступу передчасне, а в кінці приступу - подовжена постпароксизмальна пауза.

При атріовентрикулярній (вузловій) пароксизмальній тахікардії ек-тонічне вогнище розміщене в атріовентрикулярному з'єднанні і відрізняється від передсердної пароксизмальної тахікардії такими

ознаками:

1. Відносно менша частота серцевої діяльності (140-160 за хвилину).

2. Швидка поява набухання і пульсації яремних вен.

3. Швидкий розвиток серцевої недостатності.

4. Відсутність спастичної сечі.

5. Рідший ефект від вагусних проб.

Клінічна відрізнити передсердну пароксизмальну тахікардію від вузлової неможливо На електрокардіограмі основне значення має визначення від'ємної

хвилі Р та її відношення з шлуночковим комплексом (зубець Р розміщений перед, після або зливаються з комплексом QRS).

Принципи невідкладної допомоги
1. Лікування пароксизму надшлуиочкової тахікардії слід починати з проведення вагусних проб (при відсутності гострого інфаркту Міокарда, ХНК ІІ-ІІІ ст.).

• самостійно хворі можуть виконати пробу Вальсальви (глибокий вдох з подальшим максимальним видихом при закритому носі, роті І сильному напруженні черевного пресу 10-20 сек., спровокувати блю​вотний рефлекс шляхом подразнення кореня язика або задньої стінки

горла;

• масаж коротидного синуса спочатку справа 10-20", а при відсутності

ефекту - зліва. Недропустимо масажувати каротидний синус з обох сторін одночасно. Протипокази - перенесення порушення мозкового

Кровообігу;

• прийоми ефективні у деяких хворих: згинання і притягнення ніг до живота, сильне подавлювання на верхню частину живота, обливання холодною водою.

2. При неефективності вагусних проб використовують такі препарати:

- ізоптин в/в повільно струменево 10 мг (4 мл 0,25% р-н) протягом 30-60 сек. При відсутності ефекту через 20 хв. повторно вводиться' 0,25% - 4 мл в/в крапельно (протипокази при прийомі В-блокаторів І синдромі WPW;
- при відсутності ефекту вводиться один із серцевих глікозидів в/в повільно струменево на Ізотонічному розчині хлориду натрію або 5% р-ні глюкози в поєднанні з 10 мл панангіну:

а) целанід (ізоланід) в дозі 0,4-0,8 мг (2-4 мл 0,02%);

б) дігоксин 0,5 мг (0,025% - 2 мл);

в) строфантин 0,25-0,5 мг (0,05% - 0,5-1 мл). 3. У хворих з гіпотонією під час тахікардії в разі неефективності глікозидів використовують внутрішньовенне струменеве введення ме-затону 1% р-н 0,1-0,3 мл на ізотонічному розчині або 5% р-ні глюкози під контролем AT, який не повинен різко підвищуватись (систолічний не вище 160-180 мм рт.ст.). Рідко призначають в/в крапельне введення норадреналіну (0,2% - 1-2 мл).

 4. Новокаінамід, хінідин при иадшлуночкових тахікардіях мало-,

ефективні, тому що суттєво не впливають на провідність передсердно-шлуночкового з'єднання.

5. В разі відсутності успіху від вище названих препаратів протягом 2 годин призначають один із препаратів:

 - обзидан (індерал) 0,1% - 5 мл в 10 мл ізотонічного розчину внутрішньовенна протягом 5-10 хв.

   - кордарон 5% - 3 мл в 10 мл ізотонічного розчину в/в струменево,

•через 10 хв. вказану дозу можна повторити.

6. Електрична дефібриляція показана при тривалих високочастотних надшлуночкових пароксизмальних тахікардіях, які не піддаються медикаментозному лікуванню і спричиняють гемодинамічні порушен​ня.       

7. При відновленні синусового ритму 1 для попередження приступів призначають протягом 4 тижнів один із таких препаратів:

- хінідин 0,2 - 4-6 раз на добу

- кінелентин 250 мг 3 рази на добу

- кордарон 0,2 г 3 рази на добу - 1 тиждень 0,2 г 2 рази на добу - 2-й тиждень 0,2 г в 2 прийоми 5 днів в тиждень - 2 тижні.

8. Доцільне тривале пероральне лікування препаратами калію, які призначають спільно з основними аитиаритмічними препаратами:

- калій хлорид 10% по 20 мл 3-4 рази на добу; панангін, аспаркам по 1 табл. З рази на добу.

9. Лікування з допомогою електрокардіостимуляціі показано при приступах, які часто повторюються і не піддаються медикаментозному лікуванню.

1.8. Нестабільна стенокардія

Нестабільна стенокардія (НС) - це збірне поняття, до якого слід віднести такі форми Ішемічної хвороби серця (ІХС):

1. Стенокардія напруги, яка вперше виникла з давністю не більше

1 місяця.

2. Прогресуюча стенокардія напруги (ПСН), яка характеризується наростанням ангінозних нападів по частоті, тривалості 1 інтенсивності з різким зменшенням переиосимості фізичних навантажень.

3. Стан загрожуючого інфаркту міокарда - поява у хворого трива​лого ангінозного нападу (15-30 хв.) без явної провокації, який не знімається нітрогліцерином, із змінами на ЕКГ у вигляді вогнищевої дистрофії, без ознак інфаркту міокарда.

4. Особлива форма стенокардії (спонтанна стенокардія, стенокардія Прінцметала) у фазі загострення, якщо останній приступ був не пізніше 1 місяця тому назад. Відноситься ця форма стенокардії до нестабільної тому, що у кожного 3-4 хворого протягом найближчих 6-12 місяців розвивається інфаркт міокарда. Характерними є напади загрудинного болю в стані спокою, які супроводжуються не постійними ЕКГ ознаками пошкодження субепікардіальних відділів міокарда.

Приблизно у 15% хворих напади виникають в певний час дня і ночі, наприклад на світанку, часто протікають у вигляді серій, які склада​ються із 2-5 больових нападів і слідують один за одним з проміжками від 2-3 до 10-15 хвилин. У зв'язку з цим багато хворих передчувають появу чергового нападу, чекають його наближення.

Важливою діагностичною ознакою стенокардії Прінцметала є підйом сегмента ST ЕКГ під час больового нападу вверх на 2 мм і до різкого

його підйому на 20-30 мм.

5. Періінфарктна стенокардія - відновлення приступів стенокардії спокою протягом першого місяця після перенесеного гострого інфаркту міокрада.

Основні ознаки

Загрудинний біль здавлюючого, ріжучого, тягучого характеру з Іррадіацією в ліве плече, руку, лопатку, шию, щелепу, зуби. Інтенсивність і тривалість болю залежить від числа 1 ступеня пошкод​ження артерій серця. Тривалість не частіше від 1 до 15 хв. Всякий больовий напад, який триває більше 15 хв. (А.Л.Мясніков), а тим більше ЗО хв. (дані ВООЗ), повинен розглядатись як вірогідна ознака можли​вого розвитку Інфарктна міокарда.

У хворих з прогресуючою стенокардією змінюється звичайний сте​реотип загрудинного болю під впливом фізичних чи емоційних наван​тажень, перенесеного іитеркурентного лихоманкового захворювання або без явної причини. Нерідко напад супроводжується прискоренням пульсу, підвищенням AT, задишкою. Інколи ядухою. Під час нападу у хворого часто з'являється страх смерті, відчуття катастрофи. Він завмирає, старається не рухатись.

Обличчя під час нападу стенокардії часто бліде, з ціанотичним відтінком і страждаючим виразом, покрите холодним потом. Інколи, навпаки, обличчя червоне, збуджене, кінцівки в більшості випадків холодні, дихання рідке і поверхневе, оскільки дихальні рухи посилюі ють біль. Пульс в деяких випадках прискорений, нормальний, або рідкий. Можливі порушення ритму і провідності. Межі серця і дані аускультації під час нападу найчастіше не змінюються. Аналіз крові і сечі без змін.

Додаткові методи обстеження

I. Електрокардіографічна діагностика.

Всім хворим з підозрою на ІХС необхідно проводити ЕКГ обстеження. Ішемія міокарда викликає порушення процесів реполяризації, які проявляються змінами кінцевоТ частини шлуночкового комплексу, не пов'язані із змінами QRS.
Зубець Т знижується, інколи перетворюється в двохфазний з почат​ковою від'ємною фазою, потім стає від'ємний, вершина його може стати загостреною.

Сегмент ST може зміщуватись вниз, маючи горизонтальний напрямок, або утворюючи випуклість в бік зміщення. Важливі спостереження за ЕКГ в динаміці у співставленні з клінічними проявами і реєстрація ЕКГ в момент атіозного нападу.

Ці зміии на ЕКГ після зупинки нападу стенокардії зникають.

II. Коронарна ангіографія 

Селективне введення рентгенконтрастного розчину в коронарні ар​терії дає можливість отримати інформацію про анатомію коронарного русла, типи коронарного кровообігу, про наявність чи відсутність стенозу і оклюзій в коронарному руслі і наявність колатералей.   

На основі даних коронароангіографії встановлюють число пошкоджених коронарних артерій, що дозволяє віднести хворого в групу з високим чи низьким ризиком для життя 1 прийняти рішення про покази чи протипокази до аортокоронарного шунтування.             

Покази:

1. У хворих 5 діагнозом ІХС, який не викликає сумніву, для оцінки ступеня, локалізації і розповсюдження пошкодження коронарних артерій, що допомагає вибрати спосіб лікування.

2. Коли діагноз ІХС неможливо встановиш Іншими методами дослідження.

3. Для проведення диференціальної діагностики між ІХС і іншими захворюваннями серця.

  4. Для планування хірургічного лікування хворого, який хворіє на ІХС.

Протипокази:

1. Лихоманка.

2. Важкі ураження паренхіматозних органів.

3. Важкі порушення ритму серцевих скорочень.

4. Різка кардіомегалія з тотальною серцевою недостатністю.

5. Гостре порушення мозкового кровообігу.

6. Поліцитемія, яка не піддається лікуванню.

7. Підвищена чутливість до препаратів йоду.

 III. Лівошлуночкова ангіографія (вентрикулографія)

Рентгеноконтрастна речовина вводиться в порожнину серця для визначення контура лівого шлуночка. Вентрикулографія дозволяє оцінити сумарну 1 сегментарну функцію міокарда лівого шлуночка. Поряд з ангіографією вона допомагає оцінити прогноз хворого, вста​новити ризик операції аортокоронарного шунтування.

IV. Радіонуклідні методи

Радіонуклідне дослідження міокарда дає інформацію, яку немож​ливо отримати при коронароангіографії:

визначити, чи відповідають анатомічні зміни, отримані ангіографічно, функціональним порушенням перфузіі міокарда;

- виявити локалізацію некротичних змін міокарда і в певній мірі

визначити величину некрозу;

зареєструвати     ветрикулограму    по     зображенні внутрішньошлуночкової ємності 1 крові иеінвазійним методом.

Вивчення стану перфузії міокарда проводиться з допомогою радіонуклідів, які вводяться в/в (калій - 43, рубідій - 81, цезій - 128, талій - 201).

V. Ехокардіографія

Неінвазивний безпечний метод-обстеження, який дозволяє з допо​могою відображеного пучка ультразвуку отримати уяву про різні

структури серця.

Значення ехокардіографіі для діагностики ІХС полягає у виявленні локальних порушень скоротливості, які вдається розпізнати для за​дньої стійки і міжшлуночкової перегородки. Ехокардіографія може допомогти в діагностиці таких ускладнень гострого Інфаркту міокарда, як розрив міжшлуночковоі перегородки, аневризма. Вона може служити критерієм ефективності лікарської терапії.

Принципи невідкладної допомоги

1. Зняття гострого болю

- нітрогліцерин (НГ) 0,5 мг під язик кожні 5-10 хвилин;

- 1 мл 1% спиртового розчину НГ розчинити у 150 мг ізотонічного розчину і вводити в/в з швидкістю 10-15 крапель за хв. (під контролем AT, при його зниженні, введення НГ зупиняють).

В разі відсутності ефекту застосовують аналгетики 1 наркотичні

препарати:

- аналгін 50% - 2 мл, но-шпа 2% - 2 мл, супрастин 2% - 2 мл в/в

повільно;

- баралгін 5 мл в/в;

- седуксен 0,5% - 2 мл в/м (при психомоторному збудженні);

- промедол 2% - 1 мл + атропін 0,1% - 1 мл в/в (при відсутності тахікардії) або з платифіліном 0,2% • 2 мл (при тахікардії) підшкірно. При відсутності ефекту хворого госпіталізують в ПІТ:

1. Суворий ліжковий режим.

2. Постійне в/в крапельне введення через підключичний катетер НГ 1% до повного зняття больового синдрому.

3. Системний тромболіз за допомогою стрептоліази (стрептокиназа, авелізин, стрептаза).

Починають з 250 000 од., які розчиняють в 50 мл Ізотонічного розчину і вводять внутрішньовенна з швидкістю ЗО крапель за 1 хвилину. При

відсутності ознак алергії через 20 хвилин вводиться в/в 750 000 од. -1 250 000 од. стрептоліази в 150-200мл ізотонічного розчину з

швидкістю 13-15 крапель за хвилину.

 4. Подальше лікування продовжують гепарином і непрямими анти​коагулянтами.

- 20 000 од. гепарину в/в через годину після тромболітичної терапії і продовжують протягом 3-4-х діб, в/м введення гепарину по 10 000 од. кожні 6 годин під контролем часу зсідання крові (Н- 5-10 хв./ в 2-2,5 рази більше норми). За 1-2 дні до відміни гепарину добову дозу поступово зменшують на 5 000 - 2 500 од. через 12 годин в підшкірну жирову клітковину живота і переходять на непрямі антикоагулянти:

- неодикумарин (пелентан) під контролем протромбінового індексу (Н 80-100%). В 1-й день лікування призначають неодикумарин по 0,2г - 1,2 г в день в залежності від кількості протромбіну в крові. Після зниження протромбіну до 50-40% лікування продовжують малими дозами (0,05 г/добу), більше 40% - антикоагулянти відміняються.

5. Препарати депо-нітрогліцерину

- нітросорбіт - 20 мг кожні 6 год.;                                

- сустак-форте - 6,4 мг кожні 6 год.;

- тринітролонг - пластинку прикріплюють до слизової порожнини рота після їжі;
- нітронг-форте - 6,4 мг кожні б год.;

- сустаніт - 6,5 мг;

- нітромінт - 2 табл. 3-4 рази на добу.

6. Периферичні вазодилятори (при непереносимості сублінгвального прийому нітрогліцерину):

- молсидомін (корватон, сіднофарм) 2 мг 4 рази на добу. Протипокази: кардіогенний шок і важка гіпотонія.

7. Антиадренергічні середники:

а) бета-адреноблокагори

7.1. некардіоселективні ( бета1, бета2 - блокатори):

- пропранолон (анаприлін, обзидан, індерал (20 мг 4 рази на добу);

- оксипренолол (тразикор, корентал) (20 мг 3 рази на добу);

- піидолол (віскен) - 5 мг 3 рази на добу.

7.2. кардіоселективні ( бета1 - блокатори, показані при схильності до

бронхоспазму):

- талінолол (кордаиум) 50 мг 3 рази на добу;

 - метапролол (бенталок) 50 мг 2 рази на добу;

- падолол (коргард) 40 мг 1 раз на добу. б) блокатори  альфа1 і  бета - адренорецепторів

- аміодарон (кордарон) 0,2 г 3 рази на добу 5-8 днів 0,2 г 2 рази на добу 10-12 днів 0,2 г 1 раз в день або 0:2 г через день два місяці

8. Антагоністи кальцію

- ніфедипін (коринфар, адалат) при брадикардіях і порушеннях атріо-вентрикуляриої провідності - 20 мг 3 рази в день.

Особливо   сприятливе  спільне  призначення  ніфедипіна  з кардіоселективними бета-адреноблокаторами при супутній ар​теріальній гіпертензії:

- верапаміл (Ізоптин, фіиоптин) при тахіаритміях 80 мг 4 рази на

Добу;

- дифріл (коронтин, фалікор), Протипокази - порушення провідності

серця - 0,06 3 рази на добу.

9. Дезагреганти - ацетилсаліцилова кислота 100 мг на добу.

10. Середники метаболічної дії:

- анаболічні стероїди (ретаболіл, неробол) 5% - 1 мл масляного р-ну в/м 1 раз на 2 тижні;

- рибоксин 0,2 г 3-4 рази на добу;

- інозіє-ф - 10 мл в/в на "крові";

- панангін 1-2 драже 3 рази на добу;

- кокарбоксилаза - 0,05 г 1 раз в/м;

- аденозинтрифосфорна кислота (АТФ) 1% 1 мл в/м;

- вітаміни групи В.

11. Киснева терапія.

12. Гіполіпідемічні середники - для профілактики прогресування атеросклерозу вінцевих артерій серця.

13. Седативні середники (препарати валеріани, пустирника, броміди, еленіум, седуксен).

14. При необхідності в разі важкого перебігу стенокардії з прогре​суванням і частими загостреннями, які не піддаються медикаментоз​ному лікуванню, показана коронарографія з подальшим оперативним втручанням - аортокоронарного шунтування.

1.9. Повна атріовентрикулярна блокада

(при наявності синдрому Морганьї-Едем-Стокса)
Атріовентрикулярна блокада (АВ) III ступеня характеризується по​вним припиненням проведення імпульсу від передсердь до шлуночків,

- результаті чого передсердя і шлуночки збуджуються і скорочуються незалежно одне від одного. Передсердця збуджуються регулярними Імпульсами, які виходять із синусового вузла з частотою 70-80 за 1 хв.

 Джерелами збудження шлуночків с АВ-з'єднання чи провідна система шлуночків, тобто ектопічні центри автоматизму II чи III порядку. Як правило, шлуночки збуджуються при цьому регулярно, але з більш низькою частотою (від 60 до ЗО поштовхів за 1 хв.).

На ЕКГ при атріовентрикулярній блокаді III ступеня визначається повна розбіжність діяльності передсердь і шлуночків: зубці Р можуть -реєструватись в самі різні моменти систоли 1 діастоли шлуночків, іноді нашаровуючись на комплекс QRS чи зубці Т і деформуючи їх.

Повна атріовентрикулярна блокада часто супроводжується вираже​ними гемодииамічними порушеннями, які зумовлені зниженням хви​линного об'єму крові і гіпоксією органів, в першу чергу головного мозку.

Особливо небезпечні в цьому відношенні тривалі періоди асистолії шлуночків, тобто періоди відсутності ефективних скорочень шлу​ночків, коли ще не почав функціонувати новий ектопічний водій ритму шлуночків, розміщений нижче рівня блокади. Якщо асистолія триває довше 10-20 сек., хворий втрачає свідомість, розвивається судомний синдром, що зумовлено гіпоксією головного мозку. Такі стани отри​мали назву приступів Морганьї-Едем-Стокса. Прогноз у хворих з приступами Морганьї-Едем-Стокса несприятливий, оскільки кожний Із цих приступів може закінчитися летально.

Невідкладна допомога
1. Необхідне проведення реанімаційних заходів при зупинці крово​обігу. При даному синдромі рідко виникає необхідність у проведенні реанімації в повному об'ємі, серцева діяльність частіше відновлюється після непрямого масажу серця.

2. Атропін 0,1% 1 мл п/шк. або в/в кожні 4-6 год., протягом двох днів.

3. Ізадрин (ізупрел) 0,02% 1-2 мл в/в крапелько під контролем кардіоскопа, частоту Серця підтримувати на рівні 50-60 уд. за 1 хв. Менш ефективне застосування цього препарату у виді таблеток (еуспіран) в дозі 5 мг сублінгвально.

4. Сечогінні препарати: лазикс 1 мл в/в 2 рази на день або гіпотіазид 50 мг (фуросемід 40 мг) 2 рази на день.

5. Кортикостероїди: преднізолон 30-60 мг 2 рази на добу в/в, якщо протягом 2-х днів покращення немає, слід відмінити.

6. При гемодинамічно неефективних тахіаритміях необхідна невідкладна електроімпульсна терапія.                     

7. Підключення тимчасового, а з часом постійного штучного водія ритму.

1.10. Синдром слабості синусового вузла

В основі синдрому слабості синусового вузла (СССВ) лежить зниження функції автоматизму СА-вузла, яке виникає лід впливом ряду пато​

логічних факторів (гострий Інфаркт міокарда, міокардити, хронічна ІХС, кардіоміопатІІ та ін.). Вони приводять до розвитку ішемії, дист​рофії, некрозу чи фіброзу в ділянці СА-вузла. СССВ може виникнути в результаті гормонально-обмінних порушень, а також після купірування приступу пароксизмальноі тахікардії чи мерехтливої аритмії.

Основним проявом СССВ є стійка синусова брадикардія (менше 60 за 1 хв.). Характерно, що при пробі з дозованим фізичним наванта​женням чи після введення атропіну відсутнє адекватне почастішання серцевих скорочень. В результаті значного зниження функції автома​тизму основного водія ритму СА-вузла створюються умови для періодичної заміни синусового ритму на ритми із центрів автоматизму II та III порядку. При цьому виникають різні несинусові ектопічні ритми (із АВ-з'єднання, миготіння 1 тріпотіння передсердь і т.д.). Нерідко при СССВ виникають також порушення проведення електричного імпульсу Із СА-вузла до передсердь - так звана синоатріальна блокада. Нарешті характерним для хворих з СССВ є чергування періодів вираженої брадикардії і тахікардії (так званий синдром брадикардії-тахікардії) у вигляді періодичної появи на фоні рідкого синусового ритму при​ступів ектопічної тахікардії, мигтіння чи тріпотіння передсердь.

Хворі, у яких констатують цей синдром, можуть скаржитись на слабість, головокружіння, серцебиття і "перебої" в серці, рідше відмічаються приступи втрати свідомості (синдром Морганьі-Едем-Сто​кса).

Функціональні тести в діагностиці СССВ

1. Атропіновий тест. Визначається частота серцевих скорочень до введення атропіну. Атропін вводиться в/венно струменево 0,025 мг на 1 кг ваги. Під час введення атропіну та кожні 10 хв. реєструється ЕКГ до максимальної частоти 1 скорочення Інтервалу Р-Р. Якщо частота не досягає 90 за 1 хв., з'явиться синоатрикулярна блокада або атріовентрикуляриий ритм, треба передбачити СССВ. Чутливість тесту 70%.

2. Проба з ізупрелом (Ізопреналіном). Ізупрел вводиться в/в струме​нево до 5 мг 1 оцінюється як тест з атропіном. Чутливість тесту 65%.

3. Медикаментозна 1 вегетативна блокада. Вводиться в/в струменево обзидан 0,2 мг на 1 кг ваги. Через 10 хв. вводиться атропін 0,04 мг на 1 кг ваги. Реєструється ЕКГ під час введення медикаментів 1 кожні 10 хв. Максимальний синусовий ритм після введення атропіну вважається істинним ритмом СВ. Ця проба дозволяє виявити дисфункцію СВ у хворих, в яких показники досліджень були в межах норми. У нормі ЧСС після медикаментозної денерваціі рівна 118 +_ 0,57 х вік. До 45 років норма +_ 14%, після 45 років +_ 18%.

4. Масаж каротидного синуса почергово: спочатку зліва, потім справа. Записуємо одночасно ЕКГ. Діагноз СССВ виставляємо, коли під час масажу синусовий ритм затримується на 3 сек. або сповільнюється

на 30% від вихідної частоти. Чутливість 30%.

5. Моніторне ЕКГ - спостереження по Холтеру протягом 24 годин. Специфічність проби 100%.

6. Визначення часу відновлення функції СВ (ЧВФСВ) після черезстра-вохідної електростимуляції лівого передсердя.

На наявність СССВ вказує тривалість післястимуляційної паузи більше 1400 мілісекунд.

Для диференціального діагнозу між порушенням функції вагосим-патичноТ нервової системи 1 дисфункції СВ застосовується медикамен​тозна вегетативна блокада (атропіновйй та обзидановий тести). Вказані медикаменти усувають вплив нервової системи на СВ і ЧВРСВ нор​малізується. Специфічність тесту - 90%, чутливість- 60%.

Невідкладна допомога

а) Необхідність надання невідкладної допомоги у хворих з СССВ виникає при наявності синдрому Морганьї-Едем-Стокса, а також коли ЧСС менше 40 в хвилину.

1. Непрямий масаж серця.

2. Атропін сульфат 0,1% 0,5-1 мл в/в струменево (добова доза 4 мл).

3. Алупент 0,005% 0,5-1 мл або ефедрин 5% 0,5 мл в 500 мл 0,9% розчину хлориду натрію в/в з швидкістю 10-15 крапель за 1 хв. ЧСС підтримують на рівні 60-70 за 1 хв. Ізулрел 0,02% 1 мл в 100 мл 5% розчину глюкози в/в крапельно. Ізадрин 0,005 мг сублінгвально, через кожні 3-4 год. Якщо. немає суттєвого ефекту від медикаментозної терапії, продовжуються приступи-втрати свідомості чи розвивається кардіогенний шок, то слід розпочати електричну стимуляцію серця. Для купірування тахікардія препаратами вибору є:

б) Аймалін (гілуритмал). Звичайна доза 2,5% 2 мл розчину в 10 мл 0,9% хлориду натрію за 3-5 хв. Добова доза б мл.Ритмодан (ритмілен, дізогіірамід). Ампули по 5 мл (50 мг) вводять 300 мг на 0,9% розчині хлориду натрію в/в крапельно. На добу до 800 мг. Пропранолол (обзидан). Ампули по 1 та 5 мл 0,1% розчин (1 та 5 мг). Вводять до 10 мг Із швидкістю 1 мг за 1 хв. Дифенін - табл. по 0,117, найменше пригнічує СВ. Аллапинін - табл. по 0,025. Призначають по 1 табл. кожні 6-8 год., під постійним ЕКГ контролем. Його вплив на функцію синусового вузла незначно виражений.

Побічні дії цих препаратів частково подібні в здатності знижувати артеріальний  тиск,   погіршувати   передсердно-шлуночкову  І внутрішньошлуночкову провідність, їх введення при вихідних пору​шеннях провідності допустимо, але повинно бути обережним, сповільненим, під контролем ЕКГ (карліоскопія). При гіпотонії їх поєднують з мезатоном 1% 0,2-0,5 мл.

в) При лікуванні синдрому "бради-тахі-кардії" (лікування бради​кардії див.вище) протипоказані бета-адреноблокатори, новокаінамід, серцеві глікозиди, а також ЕІТ через можливість розвитку асистолії. Застосування хінідину, верапамілу, етмозину вимагає особливої обе​

режності.

Кожний антиаритмічний препарат має свої суттєві особливості, які вимагають при різних видах аритмій віддавати перевагу одним І обмежувати застосування інших. Підбір антиаритмічного препарату І оцінка його дії повинні проводитися в умовах, які дозволяють вико​ристовувати транс-стравохідну стимуляцію передсердь.

г) імплантація постійного електрокардіостимулятора (ПЕКС) показана при наявності різкої брадикардії, зумовленої, як правило, повною атріовентрикулярною блокадою, хоч одного приступу Морганьї-Едем-Стокса, хронічній недостатності кровообігу, а також при деяких фор​мах тахікардії, яка не піддається медикаментозній терапії.

Електрокардіостимулятор складається із джерела живлення, системи управління 1 електродів, які вживляють в міокард або проводять в порожнину шлуночка серця через вени грудей і шиї. Електро​кардіостимулятор Імплантують під шкіру живота або грудей. Після Імплантації хворий повинен слідкувати за пульсом (його частота стає постійною в межах 60-80 ударів за 1 хв.). Необхідно навчити хворого методиці самоконтролю стимуляції, яка зводиться до підрахунку частоти серцевих скорочень 1 частоти Імпульсів стимулятора І співставлення цих величин. Періодично перевіряють стан електро​кардіостимулятора, при виснаженні джерела живлення його заміняють.

1.11. Непритомність

Раптова, частіше короткочасна втрата свідомості, яка викликана Ішемією головного мозку, може наступити від різних причин. Непри​томність буває у людей з лабільною нервовою системою, в замкнутому просторі, при перевтомі, стресі, болях і т.д. В цих випадках причиною непритомності є гострі порушення судинного тонусу, які приводять до гіпотензії, часто в поєднанні з брадикардією - так званий вазовагаль-ний синдром.

Раптова гіпотонія з непритомністю зустрічається у осіб, які отримують гіпотензивні препарати (гаигліоблокатори, сммпатолітики, клофелін), при швидкому переході у вертикальне положення. В цьому випадку непритомність зумовлена ортостатичною гіпотонією.

В ряді випадків непритомність може бути симптомом органічного захворювання, наприклад, кровотечі, стенозу гирла аорти, перехідних порушень серцевого ритму (періоди асистолій при блокадах серця, епізоди фібриляції шлуночків) гострої коронарної недостатності, Інфаркту міокарда).

Непритомність може бути проявом епілепсії.

Втраті свідомості часто передує період слабості, нудоти. Хворий падає або повільно опускається на землю. Обличчя бліде, зіниці вузькі, реакція на світло жива. AT знижений, пульс слабкого наповнення. Частота і ритм серцевих скорочень різні в залежності від основної причини непритомності.

Невідкладна допомога
1. Негайно покласти хворого на спину.    

2. Припідияти нижні кінцівки на 15 градусів, щоб збільшити приплив крові до головного мозку.  

3. Послабити стискаючий одяг, комірець.

4. Забезпечити надходження свіжого повітря.

5. Викликати подразнення рецепторів шкіри та слизових оболонок, для чого провести розтирання, збрискування холодною водою.

6. Дати вдихнути нашатирний спирт, змочуючи ним вату і підносячи її до носа.

7. Контроль пульсу, артеріального тиску.

8. Ввести кофеїн 10% р-н 1 мл п/шк та кордіамін 2 мл. У випадку брадикардії атропін 0,1% р-н 0,5-1 мл п/шк.

9. Записати ЕКГ.

10. Після того, як свідомість повернеться до хворого, його потрібно повільно посадити, а пізніше повільно поставити. Не слід заспокоюва​тись, необхідно вияснити причину цього стану, для чого виключити вище згадані захворювання в порядку екстреної диференціальної діагностики.

1.12. Кардіогенний шок

Кардіогенний шок - клінічний синдром, для якого характерні пору​шення центральної гемодинаміки і мікроциркуляції, патологія водно-електролітного балансу і кислотно-лужного стану, зміни нервовореф-лекторних і нейрогуморальних механізмів регуляції клітинного мета​болізму, які виникають в результаті гострої недостатності пропульсив-ної функції серця.

Кардіогенний шок розвивається у хворих в результаті зниження хвилинного об'єму серця за рахунок порушення скоротливої функції лівого шлуночка (інфаркт міокарда, міокардити, кардіоміопатії, ток​сичні ураження), в результаті порушення внутрішньосерцевої гемоди​наміки через механічні причини (розрив клапанів, хорд, папілярних м'язів, міжшлуночкової перетинки, важкі вади, пухлини серця), внаслідок дуже високої або дуже низької частоти серцевих скорочень (тахі-  і  брадіаритмії,  порушення   передсердно-шдуночкової провідності), а також через неможливість адекватного наповнення камер серця в період діастоли через тампонаду перикарда.

Діагноз базується на характерному симптомокомплексі, який відображає порушення перфузії тканин як в окремих органах, так і в організмі в цілому:

а) артеріальна гіпотонія (систолічний AT нижчий 80 мм рт.ст.) І зменшення пульсового тиску до 20 мм рт.ст. і нижче;

б) ниркова недостатність у вигляді олігурії (анурії), діурезі до 20 мм/год. І менше;

в) порушення свідомості (загальмованість);

г) периферичні ознаки шоку - блідість, акроціаноз, холодний піт, холодні кінцівки;

а)   ознаки   гострої   серцевої   недостатності,   переважно лівошлуночкового типу, у вигляді наростаючої задишки, акроціанозу, тахікардії, застійних явищ в системі малого кола (вологі хрипи, кровохаркання).                                              

Іноді до характерних ознак шоку відносять метаболічний ацидоз. Класифікація шоку:

а) рефлекторний шок - основною причиною його є больовий под​разник;                                                     

б) істинний Кардіогенний шок - важливу роль у виникненні його має зниження скоротливої здатності міокарда з класичною картиною периферичних ознак шоку;                                 

в) аритмічний шок - причиною його є зниження хвилинного об'єму серця внаслідок тахі- чи брадисистолії.

              Невідкладна допомога
1. Необхідно, постійно контролювати:

а) рівень AT;
б) центральний венозний тиск (ЦВТ) у правому шлуночку (норма 80-100 мм рт.ст.);

в) кількість сечі, що виділяється за годину (Н. - 60 мм/год.);

г) рН крові;                                             

д) моніторний контроль за ритмом серця, ЕКГ спостереження.

2. Для збільшення притоку крові до серця припідияти нижні кінцівки на 15-20 градусів.

3. Оксигенотерапія: інгаляція кисню 10-15 л/хв. з піногасіями (30% спирт або 10% спиртовий розчин антифомсилану).

4. Полярузуюча суміш в/в крапельна: глюкоза 5% 300 мл, хлорид калію 7,5% 15 мл. Інсулін 6 од.

5. Адекватне знеболення:

а) нейролептаналгезія - фентаніл 0,005% 1 мл р-ну 1 дроперидол 0,25% 2 мл в 20 мл Ізотонічного розчину натрію хлориду в/в повільно;

б) препарати групи опіатів: морфіну гідрохдориду 1% 1 мл, промедол 2% 1 мл в/в повільно в 20 мл ізотонічного розчину натрію хлориду в комбінації з дімедролом 1 анальгіном;

в) враховуючи, що наркотичні анальгетики можуть поглиблювати гіпотонію, їх введення комбінують з симпатоміметиками,'наприклад, з мезатоном 1% 0,3-0,5 мл п/шк.

6. Відновлення ОЦК і покращення скоротливої здатності міокарда:

а) реополіглюкін - 400 мл в/в чи реоглюман - 400 мл в/в або поліглюкін - 400 мл в/в, плазма 400 мл в/в;

б) на фоні введення рідини - крапельне введення симпатоміметиків в малих дозах - норадреналін гідротартрат 0,25-0,5 мл 0,2%.

При застосуванні симпатоміметиків AT не повинен перевищувати 100 мм рт.ст.

в) поряд з симпатоміметиками в/в вводять глюкокортикоіди: середні дози (90-180 мг) преднізолону або'25 мг гідрокортизону, 0,75 мг дексаметазону (дексазону).

7. Блокада альфа-адренергичних рецепторів: дроперидол 0,25% 1-2 мл в 20 мл ізотонічного розчину натрію хлориду повільно, дробно;

аміназин 2,5% 0,1 в 20 мл ізотонічного розчину натрію хлориду в/в повільно. Контролем за ефективністю застосування альфа-блокаторів

є зменшення відчуття нестачі повітря, потепління шкірних покривів, зменшення ціанозу.

З цією ж метою використовуємо: в/в повільно нікотинову кислоту 1% р-н 2-3 мл в 20 мл ізотонічного р-ну натрію хлориду. Окрім розширення периферичних судин, нікотинова кислота стимулює фібринолітичну активність крові.

8. Для покращення скоротливих властивостей міокарда застосовують один з препаратів:

- строфантин 0,05% -,25-0,5 мл в/в повільно; корглікон 0,06% 0,5-1 мл в/в повільно; ізоланід (целанід) 0,02% 0,25-0,5 мл в/в струменево. Можна застосовувати також: АТФ 1% 2 мл в/м, рибоксин по 10-20 мл в/в повільно.

 9. Боротьба з метаболічним ацитозом, який обтяжує перебіг шоку, перешкоджає дії ряду медикаментозних препаратів. Для його

купірування вводять натрій гідрокарбонат 4% 200-300 мл в/в крапель-но.

10. Боротьба з мікротромбозом і синдромом дисемінованого внутрішньосудиниого згортання. В/в вводять такі препарати:

а) троксевазин 10% 5-15 мл;

б) гепарин 10000-20000 од.;

в) нікотинову к-ту .1% 2-3 мл.

11. При неефективності медикаментозної терапії кардіогенного шо​ку необхідно вдатися до допоміжного кровообігу (контрпульсації), відновлення кровотоку по оклюзивній вінцевій артерії (тромболізис, трансмомінальна ангіопластика).

1.13. Набряк легень

Найбільш часті причини розвитку набряку легень: гострий інфаркт міокарда,  артеріальна  гіпертонія,  виражений стеноз лівого атріовентрикулярного отвору, стеноз і недостатність аортального кла​пана, пароксизми тахіаритмії, гостра пневмонія. У всіх цих випадках набряк легень розвивається в результаті підвищення тиску в лівому передсерді і відповідно в капілярах легень. Коли гідростатичний тиск в капілярах легень досягає чи перевищує онкотичний тиск крові (25-30 мм рт.ст.), розвивається транссудація рідини із капілярів в легеневу тканину, а пізніше в альвеоли і розвивається набряк легень.

Найбільш виражений симптом набряку легень - задишка з числом дихальних рухів до 30-35 і більше за 1 хв., яка нерідко переходить в ядуху. Хворий займає вимушене положення: сидяче або напівсидяче.

Він збуджений, неспокійний, відмічається блідість, ціаноз шкіри, ціаноз слизових оболонок. Часто спостерігається підвищена вологість шкіри ("холодний піт"). З'являється тахікардія, протодіастолічний ритм галопа, набухають шийні вени. При інтерстиціальному набряку легень аус​культація може бути малоінформативною: дихання з подовженим видихом, вологі хрипи практично відсутні, можлива поява сухих хрипів внаслідок набухання і затруднення прохідності малих бронхів. При розгорнутій картині альвеолярного набряку легень визначається вели​ка кількість вологих різнокаліберних хрипів, іноді в комбінації з сухими, причому в багатьох випадках їх буває чути і на відстані (звук

"кип'ячого самовара").

Транссудація в альвеоли багатої білком рідини викликає появу білої, іноді з рожевим відтінком, через домішки крові, піни, яка виділяється ротом і носом. В найбільш тяжких випадках набряк легень протікає з артеріальною гіпотонією і іншими ознаками шоку. Важливе діагностичне значення при набряку легень має рентгенологічне обстеження.                                   

Невідкладна допомога

1. Необхідне положення ортопноє, яке хворий, як правило, прагне зайняти: це сприяє обмеженню притоку крові до серця, розвантажен​ню малого кола кровообігу 1 зниженню тиску крові в капілярах легень.

2. Постійна інгаляція кисню (10-15 л/хв.) краще через носові кате​тери. З метою гасіння білкової піни і покращення прохідності дихаль​них шляхів кисень пропускають через спирт 40-96% концентрації або

10% розчин антифомсилану.

3. Накладання турнікетів (джгутів) на нижні кінцівки забезпечує депонування в них до 1-1,5 л крові, що зменшує приток крові до серця. Важливо пам'ятати, що сила, з якою пов'язка тисне на кінцівку, повинна бути достатньою для припинення венозного відтоку, але не заважати притоку крові по артеріях. Турнікети не рекомендується залишати більше години.

 4. Венозне кровопускання (300-400 мл) під контролем артеріального тиску.

   5. Морфіну гідрохлорид 1% 0,5-1 мл в 5-Ю мл ізотонічного розчину натрію хлориду в/в повільно. При колапсі, порушенні ритму дихання, пригніченні дихального центру слід утриматися від його введення.

  6. Судиннорозширюючі препарати периферичної дії, нітрогліцерин 1% розчин, 10-12 мл якого розводять в 100-200 мл ізотонічного розчину натрію хлориду і вводять в/в крапельна (10-15 крапель/хв.) під постійним контролем артеріального тиску, знижуючи його до рівня

95-106 мм рт.ст.

Ефективний також прийом нітрогліцерину в таблетках (0,0005) під

язик з інтервалом 10-20 хв.

 7. Фурсемід (лазикс) 40-200 мг в/в. Як правило, хворий швидко відмічає зменшення задишки (ще до сечовиділення). Це пов'язано з

першою - судиннорозширюючою фазою дії препарату. Сечогінні показані при нормальному або підвищеному артеріальному тиску.

8. При збудженні на фоні підвищеного чи нормального ар​теріального тиску - в/в дроперидол 2,5% 2 мл (5 мг).

9. Серцеві глікозиди: дігоксин 0,025% 0,5-0,75мл чи строфантин 0,05% 0,05-0,75 мл в 10 мл ізотонічного розчину натрію хлориду або 5% чи 40% розчин глюкози в/в повільно. Подальші дози (0,125-0,25 мл дігоксину чи 0,25 мл строфантину) вводять з інтервалом 1 год. Добова доза розчину дігоксину 1-1,25 мл, розчину строфантину -1,25-1,5 мл.

Серцеві глікозиди не застосовують у хворих з Ізольованим мітральним стенозом, гіпертонічною хворобою, обережно при гостро​му інфаркті міокарда.

10. При розвитку набряку легень на фоні гіпертонічної хвороби Лікування розпочинають Із призначення гангліоблокаторів: пентамін 5% 0,5-1 мл на ізотонічному розчині натрію хлориду в/в повільно чи арфонад 5% 5 мл в 100-200 мл 5% глюкози в/в крапелько під контролем артеріального тиску.

11. При бронхоспастичному компоненті можливе застосування еуфіліну 2,4% 10 мл в 50 мл ізотонічного розчину натрію хлориду чи глюкози і водять в/в крапельна протягом 20-30 хв. Можливе і більш швидке вливання тієї ж кількості препарату, але в 10-20 мл розчин​ника за 3-5 хв.

Еуфілін протипоказаний при тахікардії, тахіаритміТ, при гострому інфаркті міокарда.

12. При розвиткові ацидозу призначають гідрокарбонат натрію 4% 100-200 мл в/в крапелько.

13. При важкому, резистентному до медикаментозної терапії набря​ку легень вдаються до штучної вентиляції легень з позитивним тиском на видиху, яка забезпечує не тільки кращу оксигенацію крові І виведення вуглекислоти, але і знижує потребу організму в кисні за рахунок розвантаження дихальних м'язів 1 зменшує приплив крові до серця.

1.14. Гострий розлад мозкового кровообігу

У нашій країні прийнята класифікація гострих розладів мозкового кровообігу, згідно якої виділяють: 1. Перехідні порушення мозкового кровообігу. 2. Крововиливи в оболонки. 3. Інсульт (геморагічний, ішемічний - неемболічний і емболічний інфаркти мозку). 4. Гостра гіпертонічна енцефалопатія.

Із загальномозкових симптомів спостерігаються головний біль, голо​вокружіння, нудота, блювота, дезорієнтація, розлади свідомості, ко​роткочасна втрата свідомості, парестезії, парези, паралічі, афазичні розлади, зорові порушення, порушення координації рухів, асиметрія сухожильних рефлексів, патологічні рефлекси, порушення чутливості. При стовбурових крововиливах проходять глибокі порушення дихання

і функції серцево-судинної системи. Неврологічна симптоматика зале- жить від локалізації і об'єму ураження.

Невідкладна допомога

1. Введення язикотримача чи S-подібної трубки, яка попереджує западіння язика, перешкоджає тризму, полегшує процедуру відсмоктування слизу.

2. Відсмоктування слизу, блювотних мас із порожнини рота, рото-і носоглотки при допомозі металевих наконечників, катетерів і елект-

ровідсмоктувачів.                                              

3. Введення в шлунок тонкого зонду і відсмоктування шлункового

вмісту.

4. При раптовій зупинці дихання - штучне дихання за методом "рот-в рот" чи "з роту - в ніс", 'при відсутності його відновлення - штучна вентиляція легень з допомогою дихальної апаратури чи ендотрахе-альна інтубація.

5. При порушенні бронхо-ларинго-фарингеальної функції надати хворому положення дренажу: опустити головний кінець на 20-30 градусів. Це положення не показане при геморагічному інсульті.

6. Оксигенотерапія з піногасіями.

7. Постійний зв'язок з веною за допомогою венопункції і венесекції або постійного катетера підключичної вени.

8. Дегідратаційна терапія (особливо при гіпертонічній енцефало-. патії);

а) швидкодіючі салуретики - фуросемід 80 мг чи урегіт 100 мг в/в;

б) еуфілін 2,4% 5-10 мл в 10-15 мл ізотонічного розчину натрію хлориду (при відсутності тахікардії та екстрасистолії);

в) альбумін 1,5 мл/кг.

9. При підвищеному артеріальному тиску:

а) клофелін 0,01% - 1 мл (0,15-0,3 мг) чи рауседил 2,5 мг в/в повільно в 5% розчині глюкози;

б) дібазол 1% 3-4 мл в/в в ізотонічному розчині натрію хлориду;

в) діазоксид (гіперстат) 100-300 мг - 20 мл ізотонічного розчину натрію хлориду в/в швидко;

г) наиіпрус ЗО мг в/в повільно в 150-250 мл фізрозчину або арфонад 5% - 5 мл в/в крапелько;

д) при тяжкому гіпертонічному кризі, який . супроводжується лівошлуночковою недостатністю, застосовують гангліоблокатори: пен​тамін 5% 0,2-0,5 мл в 20 мл 5% розчину глюкози в/в повільно під контролем AT і загального стану чи беизогексоній 2,5% 0,5-1,0 мл.  10. При падінні артеріального тиску:

а) гормонотерапія: гідрокортизон 125 мг в/в крапелько .в 250 мл 5%

глюкози;

б) мезатон 1% - 0,5-1 мл в/в або норадреналін 0,2% - 0,5-1 мл в/в

крапелько;

в) серцеві глікозиди: строфантін 0,05% - 0,5 мл або корглікон 0,06%

- 1 мл в/в струйно повільно.

11. Для покращення мікроциркуляції, реологічних властивостей крові та венозного відтоку один з препаратів:

а) троксевазин 5 мл в 100-150 мл ізотонічного розчину натрію хлориду в/в крапельна;

б) кавінтон 10-20 мг в 250-500 мл 5% глюкози в/в крапельно;

в) пентоксифілін (трентал) 100 мг в 200 мл фізрозчину в/в;

г) цинаризин (стурегон) 25-50 мг в/в повільно. 12. Нормалізація вегетативних порушень:

а) при психомоторному збудженні один з препаратів:

- седуксен 0,5% - 1-2 мл в/в ;

- галоперидол 0,5% - 1 мл в/в;

- дімедрол 1% - 2 мл в/в;

реланіум 0,5% - 2 мл в/в;

дроперидол 1% - 1 мл в/в;

      - натрію оксибутират 20% - 10 мл в/в повільно;             - аміназин 2,5% - 2 мл в/в;

- анальгін 50% - 2 мл в/м.

б) при гіпертонії необхідне фізичне охолодження тіла - міхур з льодом на ділянку проекції великих судин.

13. При розвиткові метаболічного ацидозу призначають соду 4%

-200-400 мл в/в крапелько.

14. Нормалізація водно-електролітного балансу у хворих з клінічними симптомами зневоднення (суха шкіра, сухий язик) призна​чають: рідини 35-50 мл/кг/добу (фізрозчин, 5% глюкоза, розчин Рінгера-Локка, пентасоль, реополіглюкін); препарати калію- 10 мл панангіну чи калію-хлориду 7,5% - 10-15 мл.

15. Пеніцилін по 1 млн через 4-6 год. в/м'язево. Т6. При діагностиці крововиливу:

а) діцинон (етамзипат) 12,5% - 2-4 мл в/в чи в/м (стимулює фізіологічні гемостатичні механізми);

б) препарати антифібринолітичної дії:

- епсилон-амінокапронова кислота 5% - 100 мл в/в крапельна (7 днів);

- вікасол 1% - 1 мл, 1-2 мл в/в;

в) хлорид кальцію 10% - 10 мл в/в;

г) плазмозамінник: желатиноль 8% - 450 мл в/в крапельно. 17. При діагностиці тромбозу:

а) тромболітики:

- стрептаза (авелізии) 1-2 млн в/в крапельно на фізрозчині або

-стрептодеказа 1,5-3 млн в/в струйно;                              .

б) антикоагулянти прямої дії: гепарин 10 тис.од. через 4 год. в/в або в жирову клітковину живота під контролем часу зсідання крові.

1.15. Гіпертонічний криз

Це раптове загострення хвороби чи симптоматичної гіпертонії з різким підвищенням артеріального тиску, яке проявляється нервово-судинними і гуморальними порушеннями.

Гіпертонічні кризи характеризуються такими симптомами, як голо​вний біль, головокружіння, розлади зору, нудота, блювота, біль в ділянці серця, відчуття нестачі повітря, серцебиття. Вони складаються в певний комплекс і дозволяють виділити варіант кризу і його перебіг. У залежності від стану гемодинамічних порушень виділяють три типи кризів:

1. Гіперкінетичний, при якому збільшується серцевий викид - удар​ний (60 мл/м і більше) і хвилинний (більше 4,2 л/хв. х м ) індекси.

2. Субкінетичний, з нормальним значенням серцевого викиду (сер​цевим індексом 'в межах 2,5-4,2 л/хв. х м2 ) і, відповідно, г підвищенним загальним периферичним опором, який відповідає за розвиток гострої гіпертензії.

3. Гіпокінетичний, із зніженим (менше 2,5 л/хв. х м2 ), серцевим викидом і відповідно з різким наростанням загального периферичного опору. Виявлення основного механізму гіпертонії при кризі важливо для вибору лікування.

1. Криз гіперкінетичного типу розвивається швидко, на фоні за​довільного загального самопочуття, без будь-яких передвісників. Ви​никає різкий головний біль, пульсуючий, іноді мигтіння мушок перед очима, може виникнути нудота, зрідка блювота. Хворі збуджені, відчувають жар, тремтіння в усьому тілі. На шкірі нерідко з'являються червоні плями, вона стає вологою. Можуть бути болі в серці і підсилене серцебиття. Пульс прискорений. Підвищений, переважно систолічний артеріальний тиск; діастолічний тиск підвищується помірно (на 30-40 мм рт.ст.). Пульсовий тиск збільшується. На ЕКГ можливі зниження сегмента ST та порушення реполяризації у вигляді сплющення зубця Т. Криз відрізняється швидким 1 нетривалим перебігом, до декількох годин, розвивається не тільки у хворих з гіпертонічною хворобою, але і при деяких формах симптоматичної гіпертонії. Ускладнення бувають рідко.

Невідкладна допомога

а) дібазол 0,5% - 6-10 мл (або 1% 3-5 мл) в/в, його гіпотензивний ефект пов'язаний із зменшенням серцевого викиду, яке виникає через 5-Ю хв. після введення, крім того, він має спазмолітичну дію;

б) діуретини: лазикс 1% 2-4 мл в/в, якщо протягом 1-2 год. позитив​ного ефекту немає, призначають:

в) рауседил 0,1-0,25% - 1 мл в/м, особливо при психоемоційному збудженні та тахікардії. При в/в введенні гіпотензивний ефект прояв​ляється уже через 5-10 хв., максимум дії - через 2-4 год., тривалість дії - до 6 год.;

r) в домашніх чи амбулаторно-поліклінічних умовах можна запро​понувати хворому таблетку клофеліну 0.075 мг чи 0,15 мг і діуретини, коринфар 10-20 мг під язик.

Криз гіпокінетичного типу розвивається у хворих з тривалою ар​теріальною гіпертонією. Клінічні симптоми - наростаючий сильний головний біль, блювота, в'ялість, сонливість - розвиваються поступово. Іноді погіршується зір і слух. Пульс частіше залишається нормальним чи, навіть навпаки, буває схильність до брадикардії. Особливо підвищується діастолічний артеріальний тиск, пульсовий зменшується. Зміни ЕКГ більш виражені, ніж при кризі гіперкінетичного типу:

сповільнення внутрішньошлуночковоТ провідності, більш значне зни​ження сегмента ST, порушення реполяризаціі (поява нерідко двохфаз-ного чи від'ємного зубця Т в лівих грудних відведеннях).

Невідкладна допомога

а) клофелін (гемітон) 0,01% 1-1,5 мл в/м чи в/в в 20 мл Ізотонічного розчину натрію хлориду повільно, протягом 5-10 хв. (при швидкому введенні розвивається небажана пресорна реакція). Початок гіпотензивного ефекту при в/в введенні через 5-10 хв„ максимальний ефект - через 30-50 хв.;

б) фуросемід - 60-80 мг в/в. Це препарат патогенетичної терапії даного виду кризу. Дія при в/в введенні проявляється відразу, три​валість - 1,5-3 год. Для компенсації можливої гіпокаліеміі корисно поєднувати з препаратами калію-панангін 10-20 мл в/в;

в) з врахуванням периферичного і центрального ефектів рекомен​дується аміназин - нейролептик і L-адреноблокатор, вводять в/в крапелько 1 мл 2,5% розчину на 100-250 мл 5% глюкози чи ізотонічного розчину натрію хлориду із швидкістю 15-30 кр./хв.

При відсутності ефекту, розвитку ускладнень (порушення мозкового кровообігу, набряк легень, інфаркт) призначають:

а) наніпрус (натрію нітропрусид) 50 мг в ампулі розчинити в 150-500 мл 5% розчину глюкози або Ізотонічного розчину і вводити в/в повільно під контролем AT. Оптимальна доза 0,5-5 мг/кг маси тіла.

б) арфонад 5% - 5 мг в/в повільно крапелько на фізрозчині.

Криз еукінетичного типу розвивається як у хворих з гіпертонічною хворобою, так і при деяких формах симптоматичної гіпертонії. Він протікає дещо по іншому, ніж кризи гіпер- і гіпокінетичного типів. КлГнічні прояви виникають порівняно швидко, але не бурхливо, при вихідному підвищеному артеріальному тиску. Частіше це церебральні розлади з різким головним болем, нудотою і блювотою. Значно підвищений як систолічний, так і діастолічний артеріальний тиск. Необхідно уважно контролювати як артеріальний тиск і показники 'центральної гемодинаміки, так і стан регіонарного кровообігу - коро​нарного І церебрального.

Невідкладна допомога

а) нітропрусид натрію або арфонад за описаною вище методикою;

б) основними препаратами для купірування такого кризу є: фуро​семід 60-80 мг або лазикс 1% 2-4 мл в/в і клофелін 0,01% - 1-1,5 мл;

в) для зменшення судомного синдрому призначають магнію сульфат 25% розчину 10 мл в/в чи в/м; седуксен 0,5% 2-3 мл в/в; натрію оксибутират 20% 10 мл в/в;

г) якщо криз проявляється загальномозковими симптомами без вогнищевих порушень, то використовують дроперидол 0,25% 2 мл в/в на 20 мл 5% глюкози. Сприятлива дія розпочинається через 2-4 хв. І стає найбільш вираженою через 10-15 хв., триває до години.

Гіпертонічний криз при феохромоцитомі виникає спонтанно, іноді його розвиток провокується переохолодженням, фізичним чи емоційним напруженням, різкими рухами, прийомом їжі, курінням, пальпуванням пухлини. Частота приступів різна: від 10-15 кризів в день до одного протягом декількох місяців. Тривалість приступів також неоднакова: від декількох хвилин до 2-3 днів. Поряд з підвищенням AT спостерігається ряд нервово-психічних та обмінних порушень:

головний біль, порушення зору, пітливість, відчуття страху, подраз​ливість, тремор, серцебиття, задишка, нудота, блювота, біль в животі, грудях, поблідніння або почервоніння обличчя.

Криз закінчується так само раптово і швидко, як і розпочинав​ся. Виділяється до 5 л світлої сечі з низькою відносною густиною. Після Приступу тривалий час зберігається загальна слабість, розбитість.

Невідкладна допомога

а) L- адреноблокаторй: фентоламін (регітин) 0,5% 1 мл в/в повільно, або в/м; тропафен 1%-2% 1-2 мл в/м;

б) рауседил 1% - 1 мл в/м;в) наніпрус в дозі 0,5-5 мг/кг маси тіла в 500 мл 5% розчину глюкози в/в повільно.

В будь-якому випадку при кризі не слід прагнути знизити ар​теріальний тиск до нормальних цифр, потрібно знижувати його до рівня, при якому покращується самопочуття і не погіршується регіонарний кровообіг (систолічний до 170-150 мм рт.ст.. діастолічний - до 100-90 мм рт.ст.).

1.16. Гостра розшаровуюча аневризма аорти

Це ускладнення гіпертонічної хвороби в поєднанні з атеросклерозом аорти, сифілітичного ураження аорти, синдрому Марфана. В те​перішній час це дуже відповідальний діагноз, оскільки при своєчасному розпізнаванні можливе негайне хірургічне лікування.

При ураженні грудного відділу аорти характерний різкий біль за грудиною, в ділянці спини чи епігастрІЇ, а при розшаровуванні анев​ризми черевного відділу аорти з'являється біль в животі і в попереку.

Нерідко наступає втрата свідомості. В більшості випадків розвивається колапс, але іноді різкого падіння AT не спостерігається. Доказом наявності розшаровуючої аневризми служить поява вслід за болем симптомів, пов'язаних з розповсюдженням розшарування аорти в білянці відгалуження магістральних судин (асиметрія пульсу на верхніх і і нижніх кінцівках, геміпарез, параплегія чи інсульт, біль в попереку, гематурія, набряк калитки).

Перкуторно визначається розширення судинного пучка, при аускуль​тації (не завжди) вдається вислухати систолічний шум над аортою. ЕКГ не має характерних ознак. Спостерігається також зниження вмісту в крові еритроцитів і гемоглобіну.

Невідкладна допомога

1. Купірування больового синдрому:

а) морфін 1% - 1 мл в/в чи п/шк.;

б) промедол 1% 1-2 мл в/в чи п/шк.;

в) паитон 2% 2 мл в/в чи п/шк.;

г) анагельзуюча суміш: анальгін 50% 2 мл, піпольфен 2,5% 1 мл.

2. Інгаляція суміші закису азоту (50%) з киснем (50%) через газонар-козний апарат.

3. Підтримання AT на рівні 110-100 мм рт.ст.

а) клофелін 0,1% 1 мл в 10 мл ізотонічного розчину натрію хлориду в/в крапельно;

б) наніпрус (натрію нітропрусид) 50 мг розчинити в 150-500 мл 5% розчину глюкози в/в повільно;                                  

в) арфонад 5% - 5 мл в/в крапельна на 50 мл фізрозчину;

  r) payсeдил 0,1-0,25% - 1 мл в/м (особливо при психоемоційному збудженні);

      д) пентамін 5% - 1-3 мл в-10 мл ізотонічного розчину в/в повільно;

      е) бензогексоній 2,5% - 1-1,5 мл в 10 мл фізрозчину в/в або в/м.

4. Суворий ліжковий режим.

5. Негайно зробити рентгенограму грудної клітки 1 вирішити питання Про ангіографічне обстеження.

6. Після уточнення діагнозу - хірургічне лікування.

1.17. Гострі тромбози і тромбоемболії великих артеріальних судин

1.17.1. Тромбоз синусів твердої мозкової оболонки
Виникає при наявності в організмі гнійних вогнищ (мастоїдит, отит, флегмона орбіти, фурункульоз). Розвивається лихоманка з ознобом, головний біль, блювота, брадикардія, менінгіальні і вогнищеві симп​томи в залежності від локалізації процесу. При тромбозі каверн​озного синуса відмічається екзофтальм, набряк повік і кон'юнктиви, кореня носа, паралічі окорухових м'язів, біль в ділянці

іннервації першої гілки трійничного нерва.

При тромбозі поперечного синуса- припухлість в ділянці соскоподібного паростка, біль при поворотах голови в здорову сторо​ну, іноді подвоєння в очах, сопорозний стан.

супроводжується появою епілептичних припадків, гемі- і параплегією, сопорозним станом, який переходить в кому. В частини подібних випадків при люмбальній пункції отримують кров'янисту спинномоз​кову рідину. Можливість тромбофлебіту мозкових вен потрібно мати на увазі при виникненні церебральної симптоматики у породіль.

1.17.2. Емболія біфуркації аорти
Ця локалізація емболії спостерігається відносно рідко. Причина цієї емболії - внутрішньосерцеве утворення великого тромбу при мітральній ваді серця (особливо при наявності мерехтливої аритмії). Рідше причиною емболії є інфаркт міокарда і звиразкований атерма-

тоз чи аневризма аорти.

Загальний стан хворих дуже важкий. Інтенсивний біль, який виникає раптово, окрім кінцівок, захоплює нижні відділи живота, іррадіює в поперекову ділянку чи промежину. Зміни забарвлення шкіри і пору​шення чутливості розповсюджуються досить високо, досягаючи нижніх відділів живота. При збереженні прохідності однієї Із загальних здух​винних артерій біль спочатку виникає в одній нозі, а потім, внаслідок висхідного тромбозу та деякого зміщення сідничного біфуркаційного емболу, приєднується біль і в другій нозі. Виникають парестезії і гіперстезії. Активні рухи в кінцівках зникають уже в перші години захворювання. При огляді в перший період захворювання відмічається блідість обох ніг, запустіння підшкірних вен, похолодання кінцівок на дотик, які з'являються через 2-3 год. після виникнення емболії. Пуль​сація стегнових і периферичних артерій обог ніг не визначається, часто виявляють підсилення пульсації черевної аорти. AT у більшості хворих підвищений. В міру розвитку захворювання загальний стан хворого прогресивно починає погіршуватись внаслідок Інтоксикації і розвитку серцево-судинної недостатності. Прогностична перебіг захворювання надзвичайно несприятливий.

1.17.3. Тромбоз селезінкової артерії
Тромбоз чи емболія селезінкової артерії (інфаркт селезінки) розви- -вається при ендокардитах, вадах серця, інфарктні міокарда, пор​тальній гіпертонії, після травм та ін. Проявляється раптовим болем у лівому підребер'ї різної інтенсивності, іноді іррадіюючий в поперекову ділянку чи під лопатку. Підвищується температура, наростає ШОЕ. Можуть спостерігатися явища тромбозу кишківника. Селезінка помірно збільшена, болюча. В крові відмічається лейкопенія, іноді з'являються тільця Жоллі.

1.17.4. Тромбоз і емболія мезентеріальних судин
Гостре порушення мезентеріального кровообігу виникає досить часто і приводить до інфаркту кишківника. Розпочинається раптовоз появи різких (частіше постійного характеру) болей в животі. Особливістю болю в багатьох випадках є його невизначена локалізація, приступо-подібний характер і можливість переміщення.Дуже своєрідна по​ведінка хворих: вони кричать, не знаходять собі місця, підтягують ноги до живота, приймають колінно-ліктьове положення. З'являються ну​дота, блювота, при якій блювотні маси набувають характеру кавової гущі. Більш ніж у половини хворих з'являється неодноразовий рідкий стілець з домішками крові. При пальпації живота у відповідності з зонами інфаркту кишківника з'являється важливий симптом - локальна болючість. У стадії перитоніту стан погіршується у зв'язку з підсиленням інтоксикації, зневодненням, порушенням електролітного балансу, ацидозу. Особливістю перитоніту при гострих порушеннях мезен​теріального кровообігу є більш пізня (в порівнянні з гнійними пери​тонітами) поява симптомів м'язового порушення і симптому Щоткіна-, Блюмберга. Перитоніт, як правило, розпочинає розвиватися знизу.

1.17.5. Тромбоз ниркових артерій
Захворювання у більшості випадків проявляється вираженим боль​овим синдромом - раптово з'являються різкі болі в поперековій ділянці. Часто вони супроводжуються блювотою, затримкою стільця, олігурією. Можуть також спостерігатися лейкоцитоз з нейтрофільним зсувом, підвищення ШОЕ, а в деяких випадках і підвищення температури. Раптове підвищення артеріального тиску є одним з характерних симптомів тромбозу ниркової артерії і може супроводжуватись гост​рою серцевою недостатністю. Характерним є більш значне підвищення діастолічного тиску ніж систолічного. З'являється виражена протеінурія і кров'яниста сеча (при внутрішньониркових тромбозах на фоні' олігурії).

1.17.6. Тромбоемболія артерій нижніх кінцівок
Буває частіше всього /складенням при захворюваннях серця, аорти, лри вираженому атеросклерозі.

Початок захворювання гострий. Раптово з'являються біль в нозі, блідість шкірних покривів, зникає пульс на уражених артеріях. В рідких випадках такий бурхливий початок захворювання супровод​жується колапсом. Шкірні покриви набувають мармурового забарв​лення, яке змінюється пізніше ціанозом, а при розвитку гангрени тканини чорніють, з'являються парестезії, які змінюються повним зник​ненням чутливості. В міру приєднання трофічних порушень наростає Інтоксикація.   

1.17.7. Гострий тромбофлебіт
Захворювання характеризується первинним ураженням венозної стінки з подальшим розвитком тромбозу. Причиною такого ураження може бути перехід запального процесу на венозну стінку із навко​лишніх тканин (при фурункульозі, флегмоні. Інфікованій рані чи при введенні в вену концентрованих розчинів солей або інших подразню​ючих речовин). Захворювання характеризується поєднанням симп​томів розладів регіонарного венозного кровообігу з ознаками гострого запалення - підвищенням температури тіла, слабістю, адинамією, лейкоцитозом з зсувом лейкоцитарної формули вліво, різкою бо​лючістю по ходу тромбованої ділянки вени, регіонарним лімфаденітом.                                         

1.17.8. Гострий флеботромбоз .
Це захворювання зумовлене первинним-розвитком тромба в просвіті тієї чи іншої неушкодженої запальним процесом вени внаслідок порушень в згортальній і протизгортальній системах крові з місцевим сповільненням  венозного  кровотоку.  Пізніше  до  тромбозу приєднуються вторинні запальні зміни венозної стінки.

Флеботромбоз характеризується набряком і ціанозом кінцівки при менш вираженому больовому синдромі, майже без загальної реакції , організму: якщо вона є, то проявляється субфебрильною температу​рою тіла, легким недомаганням 1 слабістю. При флеботромбозі вели​ких вен (до них належать глибокі вени) завжди є небезпека емболії легеневої артерії.

Невідкладна допомога

Антикоагулянтна і фібринолітична терапія
ФІбринолітичну терапію бажано проводити в стаціонарі, де є мож​ливість більш детального контролю, але ефективність цієї терапії прямо залежить від часу, який пройшов з початку захворювання, тому слід прагнути до проведення фібринолітичної терапії ще на до-госпітальному етапі.

1. Фібринолізин вводять в дозі 60 000 - 90 000 од. на 300-500 мл ізотонічного розчину хлориду натрію, який для зменшення пірогенності готовлять на бідистильованій воді. Розчин фібринолізину вводять в/в крапельно по 10-15 крапель за хвилину.Фібринолізин сприяє збільшенню активності згортальиої системи крові, що потребує паралельного введення 10 000, - 15 000 од.гепарину через кожні 6 год. в/в або в підшкірну клітковину живота протягом 7-10 днів, потім непрямі антикоагулянти і антиагреганти.

2. Застосовуються також активатори ендогенного плазміногену, які мають виражену фібринолітичну дію. Серед них найбільш розповсюд​жена стрептокіназа (стрептаза, авелізин). Методика лікування стреп-

токіназою враховує велику різницю Індивідуальної чутливості. Спо​чатку вводять пробну дозу - 250 000 од. на 50 мл ізотонічного розчину хлориду натрію із швидкістю ЗО крапель за хвилину протягом 15 хвилин. Пізніше тривало продовжується крапельне вливання 750 000 од. на 400 мл розчину із швидкістю 20 крапель за хвилину. В подальшому можливе введення такої ж дози для підтримання досяг​нутого фібринолітичного ефекту, при цьому вимагається детальний спеціальний лабораторний контроль.

3. Стрептодеказа - оригінальний вітчизняний препарат стрептокінази, імобілізований на водорозчинній полісахаридній матриці. Завдяки чому стрептокіназа тривало циркулює в кров'яному руслі і підвищення фібринолітичної  активності  після  одноразового  застосування зберігається 2-3 доби. Препарат випускається у флаконах, у сухому вигляді. В упаковці 2 флакони по 1,5 млн.ФО (фібринолітичних одиниць). Суху речовину рс^водять безпосередньо перед вживанням в 10 мл 0,9% розчину хлориду натрію. Першу пробну дозу стрептоде-кази, яка складає 300000 од. вводять в/в струйно. Вона розрахована для зв'язування можливих антитіл до стрептодекази і визначення індивідуальної чутливості до препарату. При відсутності побічних явищ через годину вводять останні 2,7 млн.ФО стрептодекази в/в струйно протягом 8 хв.

4. Целіаза 250 000 мо - розчинити в 2 мл розчинника, який додається, і повторно розчинити в 500 мл 5% глюкози чи ізотонічного розчину, в/в крапельно протягом 6-8 год. Добова доза 3 млн. МО.

Контроль за введенням тромболітиків здійснюється за допомогою багатокомпонентної коагулограми (час згортання крові подовжується в 2-3 рази, час кровотечі зростає в 2-3 рази, зниження фібриногену плазми до 200-150 мг%, зниження протромбінового індексу до 30%).

Тестом контролю за гепаринотерапією є час згортання крові, яке продовжується в 2-3 рази (н.5-7 хвилин).

Активна фібринолітична і антикоагулянтна терапія протипоказана при геморагічних діатезах, виразковій хворобі шлунка і дванадцяти​палої кишки в стадії загострення, сечокам'яній хворобі, пухлинах, порушеннях мозкового кровообігу, вагітності. В процесі лікування можливий, розвиток геморагій в результаті передозування і індивідуально високої чутливості. Кровотечу, викликану гепарином купірують в/в введенням нейтралізуючого його дію протаміну суль​фату 1% 5 мл, повторно через 15 хв. до бажаного ефекту. При кровоточивості, пов'язаній з введенням фібринолітичних препаратів, застосовують амінокапронову кислоту 5% 50 мл в/в через 4 год. до усунення медикаментозного геморагічного синдрому.

U8. Принципи електроміпульсної терапії

Абсолютні покази:

1. Фібриляція або тріпотіння шлуночків.

2. Затяжні пароксизми шлуночкової, надшлуночкової тахікардії, мерехтливої аритмії, які резистентні до медикаментозної терапії і супроводуються симптомами швидко наростаючої декомпенсації сер​цевої діяльності, особливо у хворих з гострим інфарктом міокарда.

3. Пароксизми тріпотіння передсердь з кратністю проведення 1:1 І частотою скорочень шлуночків біля 300 за хв.

4. Пароксизми мигтіння-тріпотіння передсердь у хворих з синдромом передчасного збудження шлуночків (WPW), коли "шквал" імпульсів з передсердь збуджує шлуночки з частотою біля 300 за 1 хв. і кровообіг стає неспроможний.

Відносні показання:

Т. Шлуночкова і надшлуночкова тахікардія.

2. Постійна форма мерехтливої аритмії або тріпотіння передсердь тривалістю до 2 років або з тривалим (не менше 1 року) ефектом, який мав місце раніше від електроімпульсної терапії.

Протипокази:

1. Інтоксикація серцевими глікозидами.

2. Синусова тахікардія (іноді до 180-200 скорочень серця за хвилину) при тяжких травмах черепа чи передозуванні атропіну і адреналіну.

3. Порушення серцевого ритму, при яких електроімпульсна терапія не дає позитивного клінічного ефекту (постійна форма мигтіння пере​дсердь тривалістю більше 2 років; аритмії, які виникають на фоні запального процесу в серці чи різкої дилятації шлуночків з дист​рофічними змінами міокарда).

4. При безуспішних або короткочасних ефектах від попередніх дефібриляцій.

5. Гіпокаліємія (менше 3,5 ммоль/л). Корекція хлоридом калію протягом 3-х діб по 4 гр./добу.

6. Тромбоемболічні ускладнення протягом останніх 3-х місяців.

Методика;
1. Підготовка хворого:

а) не призначати діуретинів та серцевих глікозидів протягом двох днів до кардіоверсії;

б) якщо дозволяє ситуація, можливе перед ЕІТ призначення хворому за 15-30 хвилин 0,2-0,4 г хінідину або 1 г новокаінаміду;

в) дефібриляцію при тріпотінні, фібриляції шлуночків, шлуночковій тахікардії краще проводити на фоні в/в введеного лідокаіну (150 мг);

г) при поєднанні важкої пароксизмальноі . тахікардії чи тахісистолічноТ форми мигтіння передсердь з вираженою ар​теріальною гіпотонією у хворих з інфарктом міокарда при втраті свідомості вимагається негайне нанесення трансторакального розряду без попередньої медикаментозної підготовки;

д) на фоні гіпоксії і набряку головного мозку (при фібриляції і тріпотінні шлуночків) ЕІТ застосовують без наркозу;

є) для зняття психотропного збудження, яке виникає іноді у хворих в результаті гіпоксії, необхідно в/в введення 5-10 мг (1-2 мл 0,5% розчину) галоперидолу 0,5% - 1-2 мл чи 2,5-5 мг дроперидолу (0,25% 1-2 мл);

ж) до кардіоверсії можна призначити кордарон:

- швидкий темп насичення - 1200 мг 3 дні;

- середній темп насичення - 800 мг 5 днів;

- повільний темп насичення - 600 мг 7 днів.

2. Виконання дефібриляції;

а) дефібрилятор (ІД-ВЕІ-2; ДІ-03 чи ДЮ-Н-02) заземлюють; перемикач ставлять в положення, яке відповідає величині напруги (127 чи 220 В);

по можливості ЕІТ слід проводити при наявності другого (запасного) прибору; оптимальна кількість персоналу - троє (лікар, анестезіолог, медична сестра, яка здійснює реєстрацію ЕКГ, своєчасне відключення електрокардіографа на час розряду і т.д.);

б) для премедикації вводять за 60 хв. промедол 1-2% - 1-2 мл в/в, за ЗО хв. атропін 0,1% - 0,5 мл в/в або п/шк.;

в) крім того, використовують седуксен 0,5% - 2-4 мл (5-10 мг), що дає можливість зменшити дозу барбітуратів і ймовірність пов'язаних з ними ускладнень;

г) протягом 5 хв. дихання чистим киснем;

д) поверхневий в/в наркоз препаратами короткочасної дії: тіопентал натрію по 0,5-1 г у вигляді 1% розчину вводять повільно; гексенал -по 0,5-1 г у вигляді 1% розчину вводять повільно; пропанідин (со-мбревін, епонтол);

е) електроди протирають сумішшю ефіру і спирту, покривають двома-трьома шарами марлі, змоченої ізотонічним розчином хлориду натрію, слабким розчином хлориду калію чи мильною водою. Після попередньої перевірки робочого стану дефібрилятора і реєстрації ЕКГ під ліву лопатку хворого підкладають задній електрод, передній -розміщують або в лівій підключичній ділянці, або під правою ключи​цею, по правій парастеральній лінії з центром у третьому міжребер'І І притискають до грудної клітки з силою біля 10 кг;

ж) напруга першого розряду конденсатора складає 4-4,5 В. В момент проходження розряду змінюються показання вольтметра і відмічається своєрідна реакція хворого: відкидання рук, напруження м'язів-шиї і грудної клітки, крик, викликаний скороченням міжреберних м'язів і напруженням голосових зв'язок. При безрезультатності першої спроби

відновлення синусового ритму чи повторному виникненні аритмії напругу збільшують на 0,5-1 кВ (але не перевищуючи 7 кВ).

 При напрузі 7 кВ - повторюють 4 рази, якщо немає ефекту, тоді Вводять новокаінамід 10% 5-10 мл в/в струменево або лідокаін 120 мг в/в струменево і ще раз повторюють дефібриляцію 7 кВ;

 з) контроль - діагностичну апаратуру відключають за декілька секунд до нанесення розряду і включають знову безпосередньо після нього. В момент дефібриляції недопустимо доторкатися медичному  персоналу як до самого хворого, так 1 до ліжка, на якому він лежить;

й) безпосередньо відразу після кожного розряду лікар визначає пульс на сонній артерії, вислуховує серце, виміряє AT, оцінює елект​рокардіограму. Після успішної ЕІТ призначається мойіторне спостере​ження протягом 8-10 годин 1 ліжковий режим 2 доби.

Ускладнення:

1. Ускладнення, пов'язані з наркозом:

- нудота, блювота;

- короткочасна зупинка дихання;

- бронхоспазм;

    - зниження AT;
- рухове збудження при використанні закису азоту;

- глибокий вторинний сон при наркозі барбітуратами.  2. Ускладнення, зумовлені безпосередньо дією електричного струму:

- опік шкірних покривів;

- фібрилярні посмикування м'язів грудної клітки;

- підвищення температури тіла;

- різні порушення ритму і провідності (передсердна чи шлуночкова екстрасистолія, синусова тахікардія, мигтіння передсердь, перехідна блокада правої чи лівої ніжки пучка Гіса, фібриляція шлуночків, яку практично   завжди   можна   усунути   повторним   розрядом

дефібрилятора);

3. Тромбоемболічні ускладнення по великому 1 малому колу кро​вообігу частіше всього у хворих з мерехтливою аритмією на фоні мітральної вади серця.

4. Набряк легень.

5. Раптова смерть на 10-15 добу після кардіоверсії спостерігається у

хворих з подовженим інтервалом QT.
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2.1. Асфіксія

Асфіксія - синдром гострого порушення зовнішнього дихання, що проявляється прогредієнтною задухою з наступним розвитком апноє і гіпоксичної коми.                                            

Причини, що зумовлюють виникнення синдрому, визначають особ​ливості його клініки і методики лікування, невідкладної допомоги, і

1. Порушення функції дихального центру:

а) гострі судинні церебральні розлади;

б) Інфекційні запальні 1 пухлинні процеси;

в) травми головного мозку;

г) інтоксикації (барбітуратами, опіатами і т.п.);

д) гіпоксія мозку при коматозних станах. 2. Порушення функції дихальних м'язів при ураженнях довгастого і спинного мозку:

а) вірусна 1 мікробна інфекція нейротропної дії (поліомієліт, бо​тулізм, правець, енцефаліт);

б) міастенія;

в)травми спини го мозку;

г) отруєння курареподібними препаратами.

3. Гострі гемодинамічні розлади, що супроводяться гіпоксією мозку (крововтрата і шок, гостра серцево-судинна неспроможність).

4. Обтурація верхніх дихальних шляхів (гортань, трахея, бронхи) при:

а) повішанні, задушенні, втепленні;

б) попаданнях в дихальні шляхи блювотних мас, крові тощо;  

в) стенозуючих патологічних процесах (алергічний запальний на​бряк, пухлина, рубець і т.п.);

г) раптових порушеннях акту ковтання, паралічу язика і його западання.

5. Гострі патологічні процеси легеневої тканини, що зумовлюють;

альвеолярно-капілярну неспроможність:

а) гострий бронхіоліт;                  

б) двобічна крупозна пневмонія;

в) ателектаз легенів;

г) спонтанний пневмоторакс;

д) ексудативний плеврит;

е) набряк легенів.                                        
6. Токсична асфіксія, зв'язана з дією хімічних сполук на дихальну функцію крові (окис вуглецю, нітрити) і тканеві ферменти (ціаніди). 

7. Травматична асфіксія, зумовлена травмами грудної клітки І живота.                                                     

Не дивлячись на те, що асфіксія зумовлена різними причинами, вона передовсім характеризується порушеннями дихання, в яких можна

виділити чотири фази: інспіраторну, експіраторну, порушення ритму

дихання і агональну.

Хворі спочатку скаржаться на інспіраторну задишку, яка швидко змінюється експіраторною, серцебиття, потемніння в очах, наростаючу

загальну слабість.

В анамнезі можуть вказуватися згадані вище патологічні стани. При огляді загальний стам важкий, свідомість затьмарена (збудження змінюється пригніченням психомоторних реакцій) або повністю втра​чена (гіпоксична кома). Має місце дифузний ціаноз, часте поверхневе, можливе і аритмічне дихання (гасп-дихання, Чейн-Стокса, Біота і т.п.). Голосове тремтіння над легенями ослаблене. Перкуторний звук може бути тимпанічним (пневмоторакс), тупим (плеврит, пневмонія, набряк), коробковим (бронхіальна астма) чи незміненим (інсульт, енцефаліт, правець і т.п.). При аскультації дихання може бути ослабленим везикулярним, стенотичним, бронхіальним з вологими чи сухими

хрипами, а згодом і відсутнім.

Частий пульс (120 і більше за 1 хв.) змінюється рідким 1 малим пульсом. Підвищений на початку AT змінюється гіпотонією. Тони серця ослаблені, на фоні тонічних і клонічних корчів з'являється фібриляція

шлунбчків. З розвитком набряку мозку і легенів з'являються олігурія і анурія.

Зіниці розширюються, а при зупинці дихання щезають зіничний і рогівковий рефлекс, зупиняється серце, наступає клінічна смерть.

Додаткові обстеження
1. Загальний аналіз крові (в більшості випадків при запальному геиезі синдрому - нейтрофільний лейкоцитоз зі зсувом вліво, приско​рена ШОЕ, при пухлинах домінують анемія і прискорена ШОЕ до 50-70

мм/год.

2. Біохімічний аналіз крові (при запальних і неопластичних процесах

- диспротеідемія за рахунок збільшення фракцій а1 і а2-глобул1нів;

при інтоксикації - ознаки ураження печінки: гіпербілірубінемія (норма

- 8,55-20,52 мкмоль/л), збільшення АЛТ (норма 0,11-0,68 ммоль/л),

ACT (норма 0,45-0,78 ммоль/л).

3. Цукор крові, як обов'язкове обстеження для всіх хворих (норма 4,4-4,6 ммоль/л - за Хагедорном-Йенсеном і 3,3-6,1 ммоль/л - глю-

козооксидазним методом).

4. Загальний аналіз сечі (як обов'язкове для всіх хворих обстеження). При токсичному походженні синдрому чи центральних порушеннях регуляції сечовиділення можлива (рідко) поява в сечі незначної (до 1-2 г/л) кількості білка, еритроцитів (10-15 в п/з), лейкоцитів (10-15 в

п/з).

5. ЕКГ залежить від причин синдрому і вказує на різний ступ'нь

гіпоксії міокарда, можливі ознаки гострого легеневого серця:

5.1. Формування синдрому Q III, S І.

5.2. Сповільнення провідності в правому шлуночку з формуванням

термінальних зубців R(r) у відведеннях аVR, III, аVF, V1,2.

5.3. Ознаки перевантаження правого передсердя з формуванням гострокінцевих, високих зубців Р у відведеннях II, III, aVF.
5. . Ознаки гіпоксії міокарда, особливо в правих відділах (зміщення сегмента Т вгору і інверсія зубця Т у відведеннях lll,aVF, V 1-2.

5.5. Рідше ознаки гіпоксії міокарда лівого шлуночка (депресія сегмента ST, інверсія Т у відведеннях І, II, V 5-6.

6. Ренгенологічні обстеження органів дихання (ознаки обшириої пневмонії, ексудативного плевриту, пневмотораксу, ателектазу, пух​лини 1 т.п.).                                          

7. Бронхоскопія (ознаки пухлини, сторонні тіла, гнійні пробки і т.д.).

8. Рентгенологічні обстеження черепа і хребта (пухлини мозку,' абсцес, переломи 1 т.д.).

9. ЕЕГ - ознаки ураження ЦНС.

10. Спинальна пункція (виявлення ознак церебральних уражень).

11. Плевральна пункція (виявлення рідини в плевральній порожнині з наступним іТ аналізом).

12. Реоенцефалограма (виявлення порушень мозкового кровообігу).

13. Коагулограма чи ТЕГ (виявлення ознак гіпер- чи гіпокоагуляціі).

14. Офтальмоскопія (застійні зміни, ангіоретинопатіТ).

15. Визначення кислотно-лужного балансу за мікрометодом Аструпа вказує на дихальний чи метаболічний ацидоз (нормальні показники:

рН-7, 35-7,45, р CO 2 - 35-45 мм рт.ст.; АВ - активний бікарбонат -19-25 ммоль/л, SB - стандартний бікарбонат- 21-25 ммоль/л, ВВ -буферні основи - 46-52 ммоль/л, BE - надлишок чи дефіцит буферних основ в порівнянні з нормою - +- 2,3 ммоль/л).

16. Визначення газів крові (нормальні показники капілярної крові:

р02 - 80-100 мм рт.ст.; рС02 - 35-40 мм рт.ст., насичення Нв киснем 94-98%, об'ємний вміст 02 - 19-21 мл (100 мл) свідчить про гіпоксемію і гіперкапнію.

17. Біологічна проба: визначення ботулінового токсину з допомогою реакції нейтралізації в дослідах на білих мишах.

18. Спеціальні токсикологічні проби (на барбітурати, ціаніди, ФОР Е т.п.).
Невідкладна допомога
1. При наявності обтураційного синдрому для звільнення дихальних шляхів від слизу, крові, блювотних мас використовують постуральний "Дренаж (при умові відсутності порушень мозкового кровообігу). Потім відсмоктують рідкий вміст з носоглотки, трахеї 1 бронхів через гумовий Катетер з допомогою апаратів ДП-1, ДП-2. При необхідності проводять штучне апаратне дихання. При наростаючій асфіксії - термінова Інтубація чи трахеостомія.                                      

2. При попаданні сторонніх тіл у верхні дихальні шляхи і розвитку асфіксії відтискають нижню щелепу роторозширювачем і витягують язик з допомогою язикотримача. При попаданні стороннього тіла в

гортань чи трахею Інтубація протипоказана 1 роблять трахеотомію з наступною госпіталізацією в спеціалізований відділ.                

3. При гострих порушенних зовнішнього дихання внаслідок гострих гемодинамічних розладів, ураженнях функції дихального центру (гострі судинні церебральні порушення, запальні і пухлинні процеси,

отруєння ядами), а також внаслідок ураження дихальної апаратури негайно проводять неапаратне штучне дихання з наступним переве​денням на кероване апаратне штучне дихання.

4. Комплекс невідкладних лікарських заходів при гострому змен​шенні дихальної поверхні легенів включає оксигенотерапію, серцево-судинні засоби, штучне дихання при наявності показань, а при не​обхідності - і дефібриляцію, протимікробну терапію (цефалотин 1,0 в/м чи в/в 2-3 рази на добу чи оксацилін по 1,0 в/м через 4-6 год.), бісептол 960 мг (10 мл) в/в крапельно в 250 мл фізрозчину 2 рази на добу 1 н.

5. При гострій дихальній неспроможності внаслідок важких гемоди​намічних розладів з розвитком гострої серцево-судинної недостатності вводять серцеві глікозиди (0,5 мл 0,05% розчину строфантину чи 1 мл 0,06% розчину норглікону в/в в 20 мл 0,9% розчину хлористого натрію, 10 мл 2,4% розчину еуфіліну для розширення бронхів і зменшення легеневої гіпертензії. При зниженні AT - кордіамін 2 мл, 10% розчин коразолу 2 мл, 5% розчин ефедрину, 1 мл, 1% розчин метазону 1 мл в/в крапельна або в/м чи п/ш. 0,3-0,5 мл, преднізолон 30-60-120 мг в/м. При набряці легенів вводять швидкодіючі діуретини (лазикс 40-80 мг в/в).

6. При наростаючій недостатності зовнішнього дихання, зумовленій астматичним статусом, призначають глюкокортикоіди, еуфілін і сер​цеві глікозиди (див.вище), при нормальному AT - 25% розчин сірчанокислої магнезії, 100-150 мл 4% розчину гідрокарбонату натрію.

7. При наявності значної кількості харкотиння (набряк легенів) застосовують аерозолі піногасники (пара етилового спирту з киснем або антифосилан), при наявності в'язкого харкотиння - інгаляції про​теолітичних ферментів.

Після проведення невідкладних заходів хворих госпіталізують в пульманологічний стаціонар.                                    

2.2. Ателектаз

Ателектаз - стан легеневої тканини, при якому альвеоли не містять повітря і спадаються. За походженням ателектази діляться на обту-раційні, компресійні і дистензійні, що й визначає особливості їх клініки.

Невеликі ателектази (аж до сегментарних) відзначаються бідною симпатоматикою, а дольові і тотальні можуть мати бурхливий і важкий

перебіг.

Хворі скаржаться на задишку переважно змішаного характеру, рідше на болі в грудній клітці, важкість і розпирання.

В анамнезі запальні процеси бронхолегеневоі системи, пухлини,

лімфопроліферативні захворювання, ексудативний плеврит, пневмо​торакс тощо;

Грудна клітка на ураженій стороні западає (обтурація) чи вибухає (випіт, газ), голосове тремтіння ослаблене або відсутнє, перкуторний звук тупий, зменшена екскурсія легені. Дихання ослаблене везику​лярне або відсутнє.

Додаткові обстеження
1. Рентгенологічні обстеження органів грудної клітки (ознаки пнев​монії, пухлини, плевриту і т.п.).

2. Бронхоскопія з пункційною біопсією (ознаки пухлини, сторонні тіла, гнійні пробки і т.п.).

3. Аналіз харкотиння на АК, БК, загальний.

4. Аналіз плеврального пунктату (макроскопічне, мікроскопічне, біохімічне і біологічне) може дати підстави запідозріти пухлину (гемо​рагічна рідина з високим вмістом білка і наявністю атипових клітин), туберкульоз (позитивна біологічна проба) і інші захворювання.

5. Загальний аналіз крові (нейтрофільний лейкоцитоз із зсувом вліво при запальних процесах, анемія, висока ШОЕ - при злоякісних пухли​нах і т.п.).

6. Пункційна біопсія лімфовузлів (атипові клітини, клітини Березов-ського-Штернберга).

 Невідкладна допомога
1. Режим ліжковий.

2. Знеболюючі препарати (розчин анальгіну 50% 2 мл в/м, баралгін 5 МЛ в/м).

3. Бронхолітики (розчин еуфіліну 2,4% 10 мл в/в в 10 мл 0,9% розчину хлориду натрію).

4. Відхаркуючі засоби (бромгексин, мукосольвін, бронхолітин, інгаляції соди, гепарину).

5. Ліквідація причин, що зумовили виникнення ателектазу (звільнення бронхів від слизових пробок, згустків крові, сторонніх тіл, евакуація плевральної рідини, газу, а при наявності пухлин - їх видалення чи інше лікування: антибактеріальні та протизапальні препарати).

6. Оксигенотерапія.

7. Лікування захворювання, що зумовило розвиток ателектазу.

2.3. Внутрішньоплевральна кровотеча (гемоторакс)

Гемоторакс - крововилив у порожнину плеври, що зустрічається при пухлинах, геморагічних діатезах, перфорації аневризми аорти, роз​ривах підплевральних кист, туберкульозі, травмах грудної клітки.

Клінічна картина визначається причиною кровотечі 1 об'ємом крові,

накопиченої в плевральній порожнині. Хворі скаржаться на зростаючу загальну слабість, головокружіння, потемніння в очах і мерехтіння жовтих "мушок" перед очима, серцебиття, задишку змішаного харак​теру, відчуття прогресуючого стискання і розпирання в ураженій половині грудної клітки (можливий і двобічний процес), нудоту, рідше блювання. В анамнезі - названі вище патологічні стани.

При масивних кровотечах загальний стан хворих важкий, можуть бути знепритомнення. Шкірні покриви бліді, іноді покриті холодним липким потом. Пульс частий слабкого наповнення і напруження. AT падає, можливий колапс. Тони серця ослаблені, при швидкому роз​витку подій 1 тон може бути посилений, функціональний систолічний шум на верхівці. Міжреберні проміжки на ураженому боці згладжені, одна половина грудної, клітки відстає в акті дихання, голосове тремтіння ослаблене, перкуторний звук значною мірою вкорочений, дихання ослаблене або не прослуховується. В ураженій зоні ослабле​на також бронхофонія.

Додаткові обстеження
1. Плевральна пункція з наступним дослідженням вмісту (наявність елементів крові, в першу чергу великої кількості еритроцитів).

2. Рентгенологічні обстеження органів грудної клітки (наявність' рідини в плевральній порожнині, пухлини легенів, туберкульоз, пере- •' лом ребер).

3. Визначення групи крові і резус-фактора з метою проведення замісноі терапії.

4. Загальний аналіз крові, включаючи тромбоцити, ретикулоцити І гематокрит (виявляють ознаки постгеморагічної анемії) норма* гема​токриту у чоловіків - 40-50%, у жінок - 36-42%.

5. Аналіз харкотиння на АК і БК (їх наявність дає підстави для діагностики злоякісних пухлин 1 туберкульозу).

6. Торакоскопія з наступною біопсією плеври (при підозрі на її пухлину).

7. Коагулограма (з метою дієвішої кореляції гемостазу).

Невідкладна допомога

1. Переливання одногрупної резус-сумісної крові (еритромаси, тром-боцитарної маси, аитигемофільної плазми, антигемофільного гло​буліну, фібриногену).

2. Плазмозамінники (поліглюкін, желатиноль, амінопептид, гемодез і т.п.).

3. Полівалентні інгібітори ферментів протеолізу (контрикал 10-20 тис.' од. в/в крапелько в 250 мл фізрозчину, гордокс 500000 од. в/в крапельно в 500 мл фізрозчину, інгітрил 200 од. в 1000 мл ізотонічного розчину хлориду натрію протягом доби).

4. Інгібітори фібринолізу (епсилонамінокапронова кислота 5% 100 мл в/в крапельно, амбен 1% 5 мл в/м чи в/в).

5. Гемостатичні ангіопротектори (діцинон 2-4 мл в/м, етамзилат 0,25 3-4 p. на добу перорально).

6. Вітаміни С, К.Р (аскорбінова кислота 5% 10 мл в/в, вікасол 1% 1 мл в/м 3-4 рази на добу, рутин 0,02 3 рази).

7. Препарати кальцію (хлорид кальцію 10% 10 мл в/в повільно, глюконат кальцію аналогічно).

8. Розчин строфантину 0,05% 0,5 мл в/в з 2,4% еуфіліном (10 мл) в/в повільно з 10 мл фізрозчину): кардіотонічний ефект, зниження тиску в системі легеневої артерії.

9. Відсмоктування вмісту з плевральної порожнини, при необхідності - оперативне втручання.

10. Оксигенотерапія.

2.4. Гостра пневмонія

Гостра пневмонія - захворювання, що об'єднує велику групу різних за етіологією, патогенезом і морфологічною характеристикою запаль​них, здебільшого інфекційних процесів в легенях з переважним ураженням їх респіраторних відділів.

Клінічна картина гострої пневмонії характеризується розмаїттям клінічних проявів в залежності від виду збудника й імунологічної реактивності макроорганізму.

Клінічна яскраву і важку форму гострої пневмонії з втягнеиням у процес однієї або декількох долей однієї легені (легенів) і плеври пневмококового походження називають крупозною пневмонією або плевропневмонією.

Важкий перебіг можливий і при інших етіологічних чинниках (стафілокок, вірус, міксти і т.п.).

Хворі скаржаться на переважно сухий кашель, можливі інтенсивні колючо-деручі болі в одному з боків грудної клітки (а при ураженні базальних відділів - абдомінальний больовий синдром), що посилю​ються при глибокому диханні і кашлі. Турбують також наростаюча задишка, значив підвищення температури тіла з ознобами і головним болем. При наростанні інтоксикації І гіпоксії може бути марення.

В анамнезі хворі можуть вказувати на переохолодження, хронічні І гострі захворювання верхніх дихальних шляхів, застійні явища в легенях при серцевій неспроможності та ін.

Лице одутле, нерівномірний (більше з ураженого боку) рум'янець на щоках, герпес на губах (носі), поширення очних щілин (внаслідок різного ступеню Іригації симпатичної нервової системи), обкладений вологий язик при високій температурі тіла. Грудна клітка на ураже​ному боці відстає в акті дихання, голосове тремтіння здебільшого підсилене, перкуторний звук над зоною ураження тупий чи притупле​ний, ослаблене везикулярне дихання, нерідко з крепітацією чи воло​гими хрипами. Можливі варіанти прослуховування різного відтінку бронхіального дихання. При втягненні в процес плеври - прослухо-вується її шум тертя.

Внаслідок інтоксикації нерідко спостерігається серцево-судинна не​спроможність з падінням AT. Судинний колапс супроводиться значною слабістю, посиленням задишки. Пульс стає частим, слабкого наповнен​ня і напруження, аж до ниткоподібного. Падає температура тіла, зростає ціаноз. Може розвинутись так званий Інфекційно-токсичний шок з гіксичною комою.

Додаткові обстеження
1. Загальний аналіз крові (помірний нейтрофільний лейкоцитоз з зсувом вліво, анеозинофілія, прискорена ШОЕ).

2. Рентгенологічні обстеження органів грудної клітки (різного ступе​ню вираженості інфільтрація легеневої тканини одно- чи двобічна, переважно в нижніх відділах легенів).

3. Аналіз харкотиння на флору і чутливість до антибіотиків.

4. Аналіз харкотиння на АК і БК (при діагностичних сумнівах І наявності факторів ризику розвитку злоякісних пухлин і туберкульозу).

5.   Діагностично-лікувальна   бронхоскопія  (важкий  перебіг, діагностичні сумніви, зазначені в п.4).

Невідкладна допомога

1. Антибактеріальна терапія:

а) антибіотики (пеніцилін в/м, в/в по 500 000 - 1 000 000 од. через кожні 4 години, оксацилін 0,25-0,5 в/м через 4-6 год., цефалотин по 1-2 г 2-3 рази на добу в/м чи в/в, гентаміцин в/м чи в/в по 40-80 мг кожні 8-12 год., ристоміцин в/в крапельно 250000-500000 од. 2 рази на добу і т.д.

б) сульфаніламіди (сульфален - перший день 1 г перорально, наступні дні 0,2 - 1 раз в день, бісептол (бактрим) 480 мг 2 рази в день перорально або по 5 мл я/в крапельно в 250 мл фізрозчину 2 рази на добу).

2. Десенсибілізуючі засоби (кальцію глюконат 0,5х 3 p., кальцію пантотенат 0,1 х 3 p.).
3. Полівалентні інгібітори ферментів протеолізу (контрикал 10-20 тис. од. в/в крапельно в 250 мл фізрозчину, гордокс крапельно 500 тис.од. в/в крапельно в 500 мл фізрозчину).

4. Антиагреганти (трентал 5 мл в/в крапельно в 250 мл фізрозчину або 0,1 3 рази перорально, троксевазин 0,3 2 рази в день перорально або 5 мл в/м щоденно.

5. Кардіотонічні і пресорні препарати (строфантин 0,05 0,5 мл в/в в 20 мл фізрозчину з 5-Ю мл 2,4% еуфіліну, кордіамін 2 мл в/м, мезатон 1% - 0,5 мл п/ш, в/м).

6. Анальгетики (анальгін 50% 2 мл в/м, міналган 5 мл в/м, норфін 1-2 мл).

7. Дезіитоксикаційні засоби (гемодез 200 мл в/в крапельно, рео-поліглюкін 200 мл в/в крапельно, поліглюкін 200 мл в/в крапельно і Ін.).

8. Відхаркуючі засоби (бромгексин 0,004 3 рази иа добу перорально, інгаляції гепарину 5000 од. (1 мл) в 5 мл ізотонічного розчину хлориду натрію).

9. Оксигенотерапія.

2.5. Кровохаркання і легенева кровотеча

Кровохаркання і легенева кровотеча - виділення крові з харкотин​ням або виділення іі в значних кількостях через дихальні шляхи. По суті кровохаркання є кровотечею легкого ступеню чи дебютом леге​невої кровотечі.

Хворі скаржаться на появу кров! в тій чи іншій кількості в харкотинні чи виділення пінистої яскравої крові через носо- і ротоглотку з легкими кашльовими поштовхами, різного ступеню вираженості задишку, на​ростаючу загальну слабість, запаморочення, мерехтіння "жовтих му​шок" перед очима.

В анамнезі необхідно з'ясувати наявність у хворого бронхокарцино-ми, туберкульозу, бронхоектазій, пневмонії, абсцесу легені, ерозив​ного бронхіту, інфаркт-пневмонії, геморагічних васкулітів, варикозно​го розширення бронхолегеневих вен, лімфогрануломатозу, спадково​го дефіциту альфа- і іигібітора протеіназ, вад серця і т.п.

При огляді хворих констатується виділення крові при кашлі, шкірні покриви блідніють, пульс стає частим, слабкого наповнення і напру​ження, падає AT, тони серця ослаблюються, може прослуховуватися функціональний систолічний шум на верхівці. При перкусії внаслідок нагромадження крові і розвитку обтураційного ателектазу можуть визначатися зони вкороченого звуку, аускультативно послаблення везикулярного дихання з вологими різнокаліберними хрипами. Крім того, перкуторні і аускультативні дані будуть залежати і від захворю​вання, що зумовило розвиток легеневого геморагічного синдрому.

Додаткові обстеження
1. Загальний аналіз крові, кількість тромбоцитів і ретикулоцитів (анемія, ретикулоцитоз і тромбоцитопенія).

2. Визначення гематокриту (норма 40-48%) у чоловіків і 38-42% - у' жінок (при кровотечах цей показник зменшується).

3. Час кровотечі (норма за методом Дюке складає 2-4 хв.) і час згортання крові (норма за методом Лі і Уайта складає 5-10 хв.).

4. Коагулограма і ТЕГ мають допоміжне значення. , 5. Рентгенообстеження органів дихання (по можливості) дають мож​ливість виявити пухлини, вогнища деструкції легеневої тканини.

6. Бронхоскопія дозволяє виявити місце кровотечі, очистити дихальні шляхи і коагулювати судини.

7. Аналіз харкотиння на АК, БК, флору.

8. Пункційна біопсія лімфовузла (при підозрі на лімфогранулематоз з наступним пошуком клітин Березовського-Штернберга).

9. Визначення загальної антипротеолітичної активності сироватки крові (норма 1,0-2,0 г/л) при підозрінні спадкового дефіциту альфа-і-інгібітора протеіназ (рівень знижується).

10. Визначення групи крові і резус-фактора.

Невідкладна допомога

В усіх випадках хворі з кровохарканням 1 легеневою кровотечею повинні бути ургентна госпіталізовані в спеціалізований стаціонар.

Хворому  надають  напівсидяче  положення .для   кращого відхаркування крові, дають випити 50-100 мл гіпертонічного розчину кухонної солі, накладають джгут на ноги для створення веностазу.

Для покращення прохідності трахеї і бронхів хворого повертають з боку на бік, періодично проводять санацію порожнини рота і глотки з активною аспірацією відсмоктувачем.

1. Найбільш радикальним методом боротьби з масивною легеневою кровотечею є екстрене хірургічне втручання на фоні гемостатичної терапії.                

2. Трансфузії ізогрупної і резус-сумісної свіжої донорської крові чи її препаратів: тромбоцитарної маси, еритромаси, антигемофільної плазми і антигемофільного глобуліну і, особливо, фібриногену в середній дозі 3-4 г, а також плазмозамінників (поліглюкін, амінопептид і ін.).

3. Розчин 10% хлориду кальцію (глюконату) в/в 10 мл повільно.

4. Полівалентні інгібітори протеіназ (контрикал 10-20 тис. од. в/в крапельно в 250 мл ізотонічного розчину хлориду натрію, гордокс 500 000 од. в/в крапельно в 500 мл ізотонічного розчину хлориду натрію і ін.).

5. Інгібітори фібринолізу (кислота епсилонамінокапронова 5% 100 мл в/в чи амбен 1% 5-10 мл в/в чи в/м).

6. Гемостатичні ангіопротектори (діцинон 2 мл чи перорально 0,25 х 3-4 рази на добу, доксіум 0,25 перорально 3*4 рази на добу.

7. Вітаміни С,К,Р (аскорбінова кислота 5% 10 мл в/в, вікасол 1% 1 мл в/м 3-4 рази на добу, рутин 0,02 3 рази в день перорально).

8. Розчин строфантину 0,05% 0,5 мл з еуфіліном 2,4% 10 мл на 16 мл ізотонічного розчину хлориду натрію в/в повільно (кардіотонічний ефект, зниження легеневої гіпертензії).

Якщо кровохаркання чи кровотеча зумовлені мітральним стенозом чи тромбоемболією легеневої артерії - гемостатична терапія протипо​казана.

2.6. Медіастинальний синдром

Медіастинальний синдром - розвивається при стисканні органів сере​достіння. Передній - стискання трахеї і верхньої порожнистої вени, середній визначається стисканням лівого поворотного нерва (параліч лівої полосової зв'язки) 1 бронхів, задній - стравоходу.

Передній медіастенальний синдром спостерігається при захворюван​нях щитовидної залози (злоякісноТ пухлини, тиреоідити), тимомах, бронхоаденопатіях, аневризмі висхідної аорти. Середній - при брон-хоаденопатіях, аневризмі дуги аорти, задній - при аневризмі висхідної аорти, гангліоневриномах, пухлинах стравоходу.

Хворі скаржаться на затруднене дихання, стискання і першіння походу трахеї і за грудиною, рідше - сухий кашель, підвищення температури тіла (передній медіастинальний синдром).

При середньому медіастинальному синдромі, крім виражено? за​дишки 1 сухого кашлю, провідне місце займає дисфонія, а при задньому - дисфагія.

В анамнезі хворі можуть вказувати на лімфогранульоматоз, захворю​вання щитовидної залози, серцево-судинної системи, стравоходу і т.п.

При огляді хворих можна виявити ціаноз, набряк лиця, шиї і верхніх кінцівок, синдром Горнера (верхньо-задне стискання), голосове тремтіння над легенями може ослаблюватись) зменшення інтенсивності коливань голосових зв'язок, порушення прохідності дихальних шляхів). При розвитку ателектазів перкуториий звук над легенями •може вкорочуватися. Прослуховується ослаблене везикулярне дихан​ня (може бути стридорозне). Приєднуються запальні і застійні хрипи. Органи середостіння можуть змішуватися, розширюється зона абсо​лютної серцевої тупості. Пальпаторно - болючість в паравертебраль-них зонах при задньому медіастинальному синдромі.

 Госпіталізація в стаціонар у випадку виникнення асфіксії 1 виражених;

симптомів легенево-серцевої неспроможності.

Додаткові обстеження
1. Рентгенологічно, особливо при комп'ютерній томографії виявля​ються пухлини середостіння, аневризма аорти.

2. Медіастиноскопія (при огляді ларатрахельної ділянки і зони біфуркації трахеї оцінюють стан клітковини і лімфовузлів. Склероз клітковини     спостерігається      при     лімфогранульоматозі, силікотуберкульозі. Склеротичні зміни відсутні при саркоідозі, мета​стазах раку. Збільшені лімфовузли, сірі і чорно-сірі при саркоідозі, білуваті - при ракових метастазах, біло-сірі - при туберкульозі, кольору сірого м'яса - при лімфогрануломатозі, лімфосаркомі).

3. Бронхоскопія з трансбронхіальною біопсією пухлини чи Лімфовузла (виявляють атипові клітини).

4. Загальний аналіз крові (при пухлинах прискорена ШОЕ, анемія).

5. Ларингоскопія (парез голосової зв'язки).

6. УЗД щитовидної залози і тимуса (збільшення в розмірах, пухлина).

7. Езофагоскопія з наступною біопсією пухлини стравоходу.

Невідкладна допомога

1. Відновлення прохідності дихальних шляхів (інтубація трахеї, трахеостомія).

2. Бронхолітичні препарати (еуфілін 2,4% 10 мл в/в в 10 мл фізрозчину, ефедрин 5% 0,5-1 мл п/ш., магнезія 25% 5-10 мл в/м І ін.).

3. Антигістамінні препарати (димедрол 1% 1 мл«/м, піпольфен 2,5% 1 мл в/м).

4. Серцеві глікозиди (строфантин 0,05% 0,5 мл чи корглікон 0,06% 1,0 в/в повільно в 20 мл 40% глюкози чи фізрозчину).

5. Спазмолітики (Но-шпа 2% 2 мл в/м, міналган 5 мл в/м, баралгін 5 мл в/м).

6. М-холінолітики (атропін сульфат 0,1% 1 мл п/ш, платифілін гітартрат 0,2% 1 мл п/ш.

7. Відхаркуючі засоби (бромгексин 0,004 3 рази перорально).

8. Інгібітори ферментів протеолізу (контрикал 10 тис.од. в/в в 250 мл фізрозчину).

9. Антибіотики широкого спектру дії (ампіцилін 0,5 в/м 4 рази на добу, пеніцилін 500 тис. в/м через 6 год., цефалексин 1,0х3 p. перорально).      

10. ДезінтоксикаційнІ засоби (гемодез 200 мл в/в крапельно, рео-поліглюкін 200 мл в/в крапельно).

11. Анальгетики (баралгін 5,0 в/м, міналган 5,0 в/м, анальгін 50% 2 мл в/м).

12. Оксигенотерапія.

2.7. Спонтанний пневмоторакс

Спонтанний (ідіопатичний, есенціальний) пневмоторакс - надходжен​ня в плевральну порожнину повітря при розриві вісцеральної легене​вої плеври і паталогічно зміненої легеневої тканини з наступним, різного ступеню вираженості, її спадінням (колапсом, компресійним ателектазом) легеневої тканини.

Хворі скаржаться на раптовий колючий (кинджальний) біль в одній з половин грудної клітки, який, • міру нагромадження повітря, змінюється вираженим больовим відчуттям одночасного розпирання І стискання в ураженій частині грудної клітки (компресійно-декомп-ресійиий больовий синдром), з'являються задишка з Іспіраторним компонентом, що може перейти в задуху, серцебиття, головні болі, головокружіння, відчуття страху смерті, загальна слабість.

В анамнезі бульозна емфізема, прогресуюча легенева дистрофія, туберкульоз легенів, пневмоконіоз, бронхоектази, ехінококоз, полікистоз, пухлина, пневмосклероз, спадковий дефіцит альфа- і -інгібітора протеіназ. Інфаркт легенів, пневмонія і т.п.

Загальний стан хворих здебільшого важкий, положення ортопне. шкірні покриви ціаностичні, виражена задишка. Грудна клітка ура​женого боку випнута. Міжреберні проміжки згладжені, відмічається відставання однієї половини в акті дихання. Голосове тремтіння ослаб​лене, перкуторний звук тимпанічний, а на здоровій стороні може бути з помірним коробковим відтінком внаслідок вікарної емфіземи. Ди-

хання над зоною пневмотораксу може не аускультуватися або дуже ослаблене. Органи середостіння зміщені в протилежний від місця ураження бік.

Додаткові обстеження
1. Рентгенологічна - наявність газу в плевральній порожнині, комп​ресійний ателектаз, туберкульозні вогнища. Інші патологічні зміни.

2. Торакоскопія (зміни в вертикальному шарі легені у вигляді булли, склеротичних ділянок).

3. Аналіз харкотиння на АК, БК, флору з визначенням чутливості до

антибіотика.

4. Загальна антипротеолітична активність крові (норма 1,0-2,0 r/n) зменшується при спадковому дефіциті аі-інгібітора протеіназі зростає при неспецифічних ураженнях бронхолегеневого апарату.

5. Загальний аналіз крові (при загостреннях інфекції в дихальних шляхах - помірний нейтрофільний лейкоцитоз із зсувом вліво, приско​рення ШОЕ).

6. Реакція Манту (при тубетіології пневмотораксу - позитивна).

7. Проба Кацоиі (позитивна При ехінококозі легенів) грунтується на внутрішньошкірному введенні 0,1 мл стандартизованої ехінококової

рідини.

8. біохімічний аналіз крові.

8Л. Зменшення вмісту аі-глобулінів (норма 4%) при спадковому дефіциті аі-інгібітора протеіназ і зростання - при ХНЗЛ.

Невідкладна допомога      

 1. Для боротьби з серцевою неспроможністю і з метою зменшення легеневої гіпертензії і рефлекторного бронхоспазму в/в вводять 0.5 мл 0.05% розчину строфантину (або 1 мл 0,06% р-н корглікону)з 10 мл 2,4% розчину еуфіліну з 10 мл 0,9 хлориду натрію.

2. Анальгетики (анальгін 50% 2 мл в/м баралгін 5 мл в/м чи в/в, міналган 5 мл в/м, норфін 1-2 мл в/м чи в/в повільно).

3. ПресорнІ кардіотоніки (мезатон 1% 0,5 мл в/м чи п/ш, кордіамін

2 мл в/м, сульфокамфокаін 10% 2 мл п/ш, а при їх неефективності -преднізолон 30-60 мг в/м.

4. Протикашльові засоби (кофеін 0.015, тусупрекс 0,01-0,02, лібексин 0,1 перорально на один прийом).

При клапанному і відкритому субтональному і тотальному спонтан​ному пневмотораксі, ускладненому випотом, необхідно провести пункцію плевральної порожнини з відсмоктуванням повітря і плев​ральної рідини. Якщо згадані заходи не дають ефекту, дренують плевральну порожнину з налагодженням тривалої постійної евакуації повітря І плевральної рідини. При відсутності покращення стану хво​рого показана торакотомія, при якій проводиться зашивання дефекту в легені чи резекція патологічна зміненої ділянки легеневої тканини

3 наступним розправленням легені.

В тих випадках, коли причиною закритого спонтанного пневмото​раксу була свіжа туберкульозна каверна, оправдане переведення Спонтанного пневмотораксу в лікувальний.

Хворих госпіталізують в торакальний чи пульмонологічний відділ.

2.8. Тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА)

Тромбоемболія  легеневої  артерії  -  закупорка  стовбура, магістральних або дрібних гілок легеневої артерії, найчастіше тром-ботичиими масами, що призводить до гіпертензії в малому колі кровообігу, розвитку гострого легеневого серця і інфаркт-пневмонії.

Симптоми визначаються величиною ембола, калібром судини, ста​ном серцевого м'яза, особливостями розвитку судинних анастомозів і темпом розвитку тромбоемболіГ.

При закупорці стовбура чи головних гілок виникають інтенсивні стискаючі болі в грудній клітці, гостра нестача повітря і блискавична смерть. При поступово наростаючій тромбоемболії стовбура або гілок легеневої артерії тотальний кінець може наступити через години і навіть дні, а при тромбоемболії середніх і дрібних артерій розви​вається інфаркт легенів.

Хворі скаржаться на інтенсивні стискаючі болі в грудній клітці, можлива іррадіація в обидва чи одне надпліччя, променево-зап'ястні суглоби, епігастрій, сильна задуха, інколи з експіраторним компонен​том внаслідок рефлекторного бронхоспазму. При субплевральних ураженнях - колючі болі у відповідній ділянці грудної клітки. Крім того, мають місце виражене серцебиття, головокружіння, гагальна слабість. Часто виникає так звана анксіозність - відчуття страху смерті, катастрофи, що може передувати розвиткові синдрому.

В анамнезі - наявність захворювань системи нижньої порожнистої вени (90%), кардіопатії, ревматичні вади серця, атеросклероз, інфаркт міокарда, оперативні втручання на органах черевної порожнини, поліцитемія тощо.

Загальний стан хворих здебільшого важкий, свідомість може бути затьмарена або втрачена. Шкірні покриви • бліді з землисто-сірим відтінком, покриті холодним потом, спостерігаються нерідко корчі.

Виділяють такі головні симптоми ТЕЛА:

1. Пульсація в (1 лівому міжребер'ї внаслідок вираженого розтягнен​ня легеневої артерії, в деяких випадках до такого ступеня, що вона вдаряє у внутрішню поверхню грудини.

2. "Червона кров'яна хвиля" - характерна ознака рухомого тромба в легеневій артерії. При зміщенні тромба в вузьку частину судини спостерігається блідість з ціанозом, при відході в ширшу частину -шкірні покриви рожевіють.                               

3. Набухання шийних вен і нерідко їх пульсація.

4. Вкорочення перкуторного звуку в зоні ураження (при формі з

розвитком інфаркт-пневмонії).

5. Ослаблення або щезання дихальних шумів над ураженими ділянками легенів, рідше поява феноменів, характерних для бронхіальної астми.

6. Збільшення серцевої тупості (розширення вправо).

7. Систолічний шум в II міжребер'ї зліва внаслідок звуження просвіту легеневої артерії (стовбура).

8. Діастоличний шум Грехема-Стілла в II міжребер'ї зліва при розтягненні стовбура легеневої артерії.

9. Грубий систолічний шум в міжлопатковому просторі, зумовлений тромбом - "вершником" на біфуркації легеневої артерії.

10. Псевдоперикардіальний або плевроперикардіальний шум в ІІ-ІІІ міжребер'ї зліва (тертя розширеного стовбура легеневої артерії в перикард).

11. Збільшення печінки і її болючість.

12. Ритм галопу.

13. Гепато-югулярний рефлюкс (збільшення розтягнутих яремних вен при пальпації печінки).

Додаткові обстеження
'1. Рентгенологічні дані можуть бути відсутні при значних емболіях, а якщо вони є, то можуть проявлятися різними ознаками.

1.1. Невеликим випинанням верхньої частини правої дуги (праве вушко), випуклістю верхньої частини лівої середньої дуги за рахунок розширення стовбура легеневої артерії, збільшення правого шлуноч​ка, збідненням легеневого малюнка за рахунок "ампутації" легеневої артерії.

1.2. Підвищенням прозорості легеневої тканини (симптом Вестермарка).

1.3. Наявністю ателектазу з підняттям куполу діагфрагми на ура​женій половині (симптом Цвейфеля).

1.4. Затемненням легеневої тканини у вигляді горизонтальної смуги (інфаркт під плеврою борозни легені), грушовидної форми (інфаркт латеральної наддіафрагмальиої ділянки), трикутної форми (інфаркт язичкового сегмента), круглої форми (інфаркт підплевральний спереду і ззаду в ділянці борозни легені).

1.5. Наявністю випоту на боці ураження (в 3-5% випадків).

2. Легенева ангіографія дає найповніші дані в діагностиці тромбо-емболії, але використання її обмежене великими спеціалізованими клініками.

3. ЕКГ ознаки мають велику цінність в 70-80% випадків і проявля​ються:

3.1. Високим зубцем Р (більше 3 мм), особливо у відведеннях AVF, V2, V3 (підвищення тиску в правому передсерді).

3.2. Ротацією серця за годинниковою стрілкою внаслідок підвищення тиску в правім шлуночку (S1, Qlll, термінальний зубець R в aVR; zSz в V1; зміщення перехідної ділянки до V4-5 з вентрикулярним комп​

лексом zS у V1-4; вертикалізації осі QRS до 90 градусів).

3.3. Функціональна коронарна неспроможність (негативний зубець Т в передсердних крайніх правих V l-2, інколи V4-5.

3.4. Рідше ознаки некрозу, ішемії задньої стінки лівого шлуночка (зубець QІІІ і aVF з інвертованим зубцем Т).

4. Загальний аналіз крові (нейтрофільний лейкоцитоз з паличко-ядерним зсувом протягом 2-5 тижнів, лімфопенія, еозинопенія, відносний моноцитоз, наростання ШОЕ протягом місяця, незначна анемія протягом 2-3 тижнів.

5. Біохімічний аналіз крові.

5.1. Зростає активність лактат-дігедрогенази (ЛДГ) загальної (норма 120-365 г/л), а також її ізоферментів (ЛДГз,5).    5.2. Зростає в 30% випадків рівень білірубіну (норма 1,7-20,5 мкмоль/л).

5.3. Зростає рівень лужної фосфатази (норма 20-50 о/л).

6. Коагулограма не є типовою і має побічне значення.

Невідкладна допомога
1. Знеболюючі засоби (розчин 50% анальгіну 2 мл в/м, баралгін 5, мл в/м, міналган 5 мл в/м, норфін 1-2 мл в/м, при відсутності ефекту - наркотики: розчин промедолу 2% 1 мл в/м, омнопону 2% 1 мл в/м).

2. Боротьба з порушеннями кровообігу:

а) серцеві глікозиди (розчин строфантину 0,05 мл в/в на фізрозчині ^ або корглікон 0,06% 1 мл в/в повільно на фізрозчині);

б) препарати пресорної і кардіотонічної дії (кордіамін 2 мл в/м, мезатон 1% 0,5 мл в/м чи п/ш, гідрокортизон 125 мг в/в). 3. Антикоагулянти:

а) гепарин (5000 через 4 год. в/в);

б) тромболітичні препарати (стрептокіназа 3000-4000 МЕ/хв. в/в протягом 15-60 хв., стрептодеказа 300 000 пробна доза, а потім 3 000 000 од. в/в струменево, фібринолізин 20-30 тис.в/в, целіаза - 1-2 млн.в/в).

4. Антиаритмічні засоби (в залежності від •йду аритмії).

5. Антибіотики широкого спектру дії (оксацилін 0,5 в/м 4 рази).

6. Антикоагулянти непрямої дії (синкумар 0,004, фенілін 0,02, омефін 0,05) під контролем протромбінового індексу.

7. Магнезія сірчанокисла 25% 5 мл в/м при стабілізації AT з метою зменшення легеневої гіпертензії 1 стимуляції фібринолізу.

Госпіталізація показана після відносної стабілізації стану хворого при продовженні його лікування в дорозі до торакального чи пульмо-нолігного відділу.

2.9. Інфекційно-токсичний шок

Інфекційно-токсичний шок - це гостра токсична судинна неспро​можність, спричинена вірусно-бактеріальною інфекцією з прогресую'

чим   зниженням   венозної   віддачі   крові,   дезорганізацією мікроциркуляціТ і розвитком метаболічного ацидозу, тромбогемо-рагічиого синдрому і поліорганних уражень.

Клініка цього синдрому визначається характером і важкістю захво​рювань, що його зумовили грип, пневмонії, сепсис, тиф, сальмонельоз і ін.

Умовно виділяють 3 ступені (стадії) шоку: 1) компенсований шок (стадія "теплої" гіпертензії); 2) субкомпенсований шок (стадія "теплої" гіпотензії); 3) декомпенсований шок (стадія "холодної" гіпотензії).

В клінічній практиці критеріями оцінки ступеня (стадії) шоку служать, головним чином, частота пульсу, дихання, величина артеріального тиску 1 діурезу.

Для компенсованого шоку (1-й ступінь, стадія "теплої" гіпертензії) характерні, окрім клінічних ознак основного захворювання, скарги на наростаючий головний біль, нудоту, блювання, проноси, прискорення частоти дихання і серцебиття з ознаками змішаної задишки, неспокій, прогресуюча загальна слабість.

В анамнезі можна виявити інформацію про ризик-фактори розвитку основного захворювання (грип, тиф, менінгіт і т.п.).

Об'єктивні дані свідчать про важкість загального стану. Свідомість може бути порушена в напрямку посилення психомоторних реакцій. Пульс частий, дещо пружніший, AT помірно зростає (в 1-й стадії гіпертонії), тони серця можуть дещо ослаблюватись, зростає тахікардія. З'являється гіперпное. При пальпації живота можуть з'яв​лятися помірна болючість по ходу кишечника, рідше виявляються гепато- і спленомегалія.

Субкомпенсований шок (шок II ступеня, стадія "теплої" гіпотензії) проявляється загальмованістю психомоторних реакцій, депресією з наступним переходом у ступор-сопор, що зумовлено церебральними порушеннями дисциркуляторного і токсичного характеру. З'являються ознаки гострої серцево-судинної неспроможності: частий пульс, тахікардія, гіпотензія (в порівнянні до вихідних даних), що в свою чергу проявляється ціанозом, олігурією, метаболічним ацидозом. Дебютують тромбоемболічні і септикоемболічні прояви.

Смертність у цій стадії досягає до 40%.

Декомпенсований шок (шок III ступеня або стадії "холодної" гіпотензії характеризується прогресуючим розвитком неспроможності життєвоважливих органів і систем, особливо серцево-судинної системи на фоні глибокого сопору чи коми, гіпотермії, анурії, вираженого метаболічного ацидозу, глибокої інтоксикації, вторинних незворотних змін в органах.

Летальність у цій стадії перевищує 60%.

Додаткові обстеження.
При цьому синдромі регламентуються необхідністю верифікації ос​новного захворювання (грип, сепсис, менінгококова інфекція, тифи і

т.п.). Крім цього, незалежно від етіології синдрому, необхідно

дослідити (зробити):                                            

1. Загальний аналіз крові (можливі лейкоцитоз, анеозинофілія, з наступним розвитком панцитопенії, ШОЕ прискорена).

2. Загальний аналіз сечі (поява білка, еритроцитів, лейкоцитів,

циліндрів).

3. Добовий діурез (норма 1-2 л) зменшується.

4. ЕКГ (метаболічно-ішемічні зміни в міокарді).

5. Рентгенологічні дослідження органів грудної клітки (пневмонії,

абсцеси).

6. Бактеріологічні дослідження: посів випорожнень, крові, харкотииня

7. Серологічні методи (РА, РНГА з відповідними діагностикумами).

8. Вірусологічні дослідження.

 Коагулограма.

9.1. Час кровотечі (за методом Дюкр) - до 4 хв.

9.2. Час згортання крові (за методом Лі-Уайта) - 5-10 хв.

9.3. Активований час рекальцифікації • 60-70 сек.

9.4. Фібринолітична активність плазми - 3-4 год.

9.5. Фібриноген плазми - 2-4 г/л.

9.6. Протромбіновий Індекс - 80-100%.

9.7. Антитромбінова активність - 90-110%.

9.8. Тромбінований час - 28-32 сек.

9.9. Толерантність плазми до гепарину - 7-11 хв.

9.10. Ретракція кров'яного згустку - 44-65%.

9.11. Індекс ретракція кров'яного згустку - 0.3-0,5.

 9.12. Використання протромбіну - 80-100%.

10.  Визначення  показників кислотно-лужного  балансу за мікрометодом Аструпа норма: 1) рН-концентрація водневих іонів -7,35-7,45; 2) рС02 - парціальний тиск вуглекислого газу - 35-45 мм рт.ст.; 3) АВ - істинний бікарбонат - 19-25 ммоль/л; 4) SB - стандартний бікарбонат - 21-25 ммоль/л; 5) ВВ - буферні основи -46-52 ммоль/л;

6) BE - надлишок або дефіцит буферних основ; показує «міни ВВ в порівнянні з нормою, що становить 2,3 ммоль/п, які можуть вказувати на розвиток метабічного ацидозу.

Невідкладна допомога
Крім засобів етіологічного впливу, направлена, передовсім, на відновлення гемодинаміки. З цією метою використовують:

1. Препарати реологічної і мікроциркуляторної дії (реополіглюкін внутрішньовенна з метою підняття ЦВТ до оптимального рівня, що складає 5-10 см вод.ст., систолічного артеріального тиску - до 90-110 мм рт.ст. і появи пульсу на периферійних артеріях).

2. Після цього переходять на в/в крапельне введення реополіглюкіну і гемодезу (аа 200-400 мл) натрію гідрокарбонату 4% - 100-200 мл до збалансування водно-сольового і кислотно-лужного станів.

3. Препарати пресорноі дії (в/в крапельно допамін 25 мг, що складає 5 мл 0,5% або 0,6 мл 4% р-ну, або норадреналіну бітартрат 1 мл 0,2% розчину в 250 мл розчинника).

4. Глюкокортикоіди (бажано пресорноі дії: преднізолон 120-240 мг).

5. Серцеві глікозиди (строфантин 0,05% 0,5 мл корглікон 0,06% 0,7-1,0 в/в повільно в 20 мл 0,9% р-ну хлориду натрію).

6. Кардіометаболітики (рибоксин 2% 10 мл в/в, фосфаден 50 мг в/м).

7. Оксигенотерапія з можливим переходом на штучну вентиляцію легенів.

8. Антикоагулянти і антиагреганти (фраксипарин 0,3-0,6 мл п/ш в ділянці живота, троксевазин 300 мг в/м).

9. Антигіпоксанти (актовегін 80 мг в/м чи в/в).

2.10. Бронхіальна астма, астматичний стан

Бронхіальна астма - хронічне рецидивуюче захворювання, в основі якого лежить зміна реактивності бронхів, зумовлена імунолологічними і неімунологічними механізмами. Обов'язковою клінічною ознакою є напад ядухи внаслідок бронхоспазму, гіперсекреції і набряку слизової оболонки бронхів.

Астматичний стан - важкий довготривалий напад ядухи у хворого з бронхіальною астмою, який не знімається симпатоміметиками, в тому числі ін'єкціями адреаліну і внутрішньовенними введеннями еуфіліну протягом декількох годин.

Основна ознака астми - напад ядухи, який розпочинається з сухого кашлю з швидким розвитком експіраторної ядухи різкого ступеня важкості 1 закінчується кашлем з виділенням невеликої кількості в'язкого харкотиння.

Перша стадія відносно легка, без різко виражених вентиляційних порушень. Задишка і ціаноз виражені помірно. Об'єм дихальних рухів грудної клітки знижений. Перкуторний звук з коробковим відтінком. При аускультації - жорстке дихання з подовженим видихом, дис​танційні високі і низькі сухі хрипи. Кашель непродуктивний, тахікардія помірна. В артеріальній кров! - помірна гіпоксемія (Ра02 - 60-70 мм рт.ст.), норма - або гіпокапнія (РаС02 35-45 мм рт.ст.).

В II стадії обструктивні порушення більш виражені, місцями - повна обструкція. Значна вентиляційна неспроможність. Виражена задишка, дихальні рухи з участю допоміжних м'язів. Дифузний ціаноз. Грудна клітка в положенні повного вдиху, дихальні рухи обмежені. Перку​торний звук - коробковий. Аускультативно - ослаблене везикулярне дихання, кількість хрипів знижується, місцями дихання взагалі не прослуховується внаслідок повної обструкції бронхів. Виражена тахікардія. AT знижений. Виражена гіпоксемія (Ра02 - 50-60 мм рт.ст.) і гіперкапнія (РаС02 - 50-70мм рт.ст.).

В III стадії з'являється гіперкапнія з прекоматозним і коматозним станом. Виражені порушення психіки, збудження, марення, які змінюються втратою свідомості. Виражений ціаноз. Дихання поверх​

неве.

При аускультації дихальні шуми майже не проводяться ("німа леге​ня"). Тахікардія, нерідко з порушенням ритму, парадоксальний пульс, AT знижений. Гіпоксемія (Ра02 - 40-50 мм рт.ст.), висока гіперкапнія (РаС02 - 80-90 мм рт.ст. і вище).

Невідкладна допомога при астматичному статусі

І стадія - при передозуванні симпатоміметиків на догоспітальному рівні - заборонити користуватися інгалятором. Адреналін не вводити! Якщо передозування не було, а частота пульсу не більше 120 в хвилину, правильний ритм і немає гіпертензії, можна ввести п/ш адреналін 0,1% - 0,3 мл. Якщо вираженого ефекту не досягнуто, то більше адреналіну не вводити.Замість адреналіну краще ввести в/м або п/ш алупент 0,05% - 0,5 мл.

- в/венне введення еуфіліну (на добу 1,5-2 г);

- при виражених симптомах дегідратації кількість рідини, яка повин​на бути введена в/в, досягає 3-4 л/добу (ізотонічний розчин NaCI, 5% глюкоза, поліглюкін, реополіглюкін), потім знижується до 1-1,5 л);

- кортикостероїди вводяться в/в струменево (гідрокортизон - 200 мг, преднізолон 60 мг кожні 4-6 год., дексаметазон - 8-16 мг.При не​обхідності дози можуть бути збільшені). При досягненні ефекту і відсутності гормонзалежності кортикостероїди відміняють через 7-8

ДНІВ;
- різні відкашлюючі і муколітичні середники (трипсин, хімотрипсин, дезоксирибонуклеаза в аерозолях, бромгексин 8 мг 3 p./ або бісольвін 8 мг/3 p., мукосольвін 20% по 2-5 мл для інгаляції;

- киснево-парові інгаляції;

- вібраційний масаж грудної клітки;

- зволожений кисень;

- серцеві глікозиди часто вводяться в/в разом з еуфіліном;

- антибактеріальна терапія за суворими показами;

- седативні препарати 1 група морфію протипоказана через небез​пеку пригнічення дихального центру 1 кашльового рефлексу;

- діуретики призначають при вираженій серцевій неспроможності.

II стадія. Лікування починають із застосування комплексу заходів, які використовувались в 1 стадії. При наявності гіперканії і ацидозу широко використовують внутрішньовенне введення гідрокарбонату натрію 5% - 50-100 мл, вдихання гелійкисневої суміші, бронхо-скопічний лаваж.

Для сниження набряку слизової бронхів (за рахунок зниження активності калекреін-кінінової системи крові) вводять контрикал 1000 од/кг. Вся добова доза ділиться на 4 частини, кожну частину розводять 250 мл ізотонічного розчину натрію хлориду або глюкози 5% і вводять внутрішньовенно крапелько.

Для покращення реологічних властивостей крові призначають гепа​рин 5000-10000 од. внутрішньом'язево протягом 2-3 днів, курантил

0,025 г 3 рази в день протягом 2-3 тижні, реополіглюкін 400 мл внутрішньовенно крапельно.

Ill стадія. Штучна вентиляція легень з промиванням дихальних шляхів через інтубаційну трубку кожні 20-30 хв. антисептиками, ізотонічним розчином натрію хлориду, продовжуючи інфузійну те​рапію (гемодез, реополіглюкін), враховуючи об'єм діурезу, а також введення глюкокортикоідів, кисневі інгаляції.
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3.1. Аліментарна дистрофія (голодна хвороба, безбілковий набряк)

Аліментарна дистрофія (голодна хвороба, безбілковий набряк) -хвороба тривалого недостатнього харчування, що характеризується загальним виснаженням, розладом всіх видів обміну речовин, дист​рофією тканин і органів з порушенням їх функцій.

У виникненні захворювання має значення недостатнє споживання і всмоктування харчових продуктів, зумовлене екзо- і ендогенними причинами (порушення прохідності стравоходу, воротаря, синдроми порушення всмоктування). Може бути наслідком відносної недостат​ності харчування при надмірній фізичній роботі, якісних змін харчо​вого раціону (дефіцит білків, амінокислот, жирних кислот і вітамінів), психогенної анорексії, самолікування модною дієтою.

Основні ознаки: виділяють три стадії захворювання. В 1 стадії виявляється знижене живлення, спрага, підвищене вживання кухонної солі, підсилення апетиту, полакіурія. Загальний стан мало змінений.

В II стадії - виразне схуднення, м'язова слабість, зниження працез​датності. Спостерігається підвищений апетит і спрага, полі- і полакіурія, зміни психіки. При обстеженні: погіршення загального стану, помірна гіпотермія тіла, гіпопротеінемічні набряки на ногах (при зменшенні білка нижче 40 г/л).

Ill стадія - виражена кахексія, повністю щезає підшкірна жирова тканина, атрофія м'язів, різка слабість до неможливості робити са​мостійні рухи, апатія, розлади психіки, парестезії, ознаки полігіповітамінозу, серцевої і печінкової недостатності, важкі закрепи, пролежні. Гіпотермія (до ЗО градусів С), гіпотензія, ацидоз. Захворю​вання закінчується голодною комою або прискореною смертю (протягом доби) внаслідок приєднання інфекційного захворювання або при мінімальному фізичному напруженні.

Невідкладна допомога;
При голодній комі

- глюкоза (180 г/добу) 40% 50 мл в/в кожні 2 год„ можна викори​стовувати 10-20% (з додаванням інсуліну із розрахунку 1 од. на 5 г глюкози);

кровозамінники:  плазма,  альбумін,  білкові гідролізати, амінокислотні   суміші   (амінофузин,   стерамін   С,   альвезин, фріамін,моріамін);

- зігріти хворого.

При корчах - хлорид кальцію 10% 10 мл в/в.

Симптоматична терапія:

- корекція ацидозу бікарбонатом натрію 2,5% - 100-200 мл (під контролем рН, рС02);

- серцеві і судинні засоби (корглікон 0,05% 1 мл. строфантин 0,05% 0,5 мл в/в на фізіологічному розчині струменево повільно, кордіамін 2-4 мл;

- при виражених набряках - сечогінні: фуросемід - 2-4 мл в/в струменево.

При аліментарній дистрофії, пов'язаній з порушенням прохідності стравоходу чи шлунка, - оперативне лікування радикальне чи паліативне.

3.2. Жовчна (печінкова) коліка

Жовчна (печінкова) коліка - приступоподібні болі в правому підребер'ї, що виникають при захворюваннях жовчновивідних шляхів:

холелітіазі, холециститі, стенозі великого дуоденального сосочка, стріктурах і стисненні жовчних проток, наявності гельмінтів або сто​ронніх тіл в біліарному тракті, дискінезІТ жовчних шляхів.

Основні ознаки: болі в правому пІдребер'ї, що виникають раптово. Інтенсивність і характер болю різні. Зрідка с продромальні ознаки:

відчуття важкості і розпирання в правому підребер'ї. Приступ частіше починається ввечері чи вночі, його провокує порушення дієтичного режиму (жирна, смажена їжа у великій кількості), прийом алкоголю, охолоджених газових напоїв, тряска їзда, емоційне чи фізичне напру​ження. Хворий не знаходить собі місця. Біль локалізується в правому підребер'ї і в епігастріі, рідше - в лівому підребер'ї (виключити панкреатит), поширюється в праву половину грудної клітки, праві надпліччя, лопатку, руку, спину. Часто нудота і блювота, що не приносять полегшення, метеоризм і затримка стільця. Під час приступу можуть провокуватися стенокардія, порушення ритму серця і навіть інфаркт міокарда.

Місцева виявляється болючість при пальпації в правому підребер'ї, позитивні жовчно-міхурні симптоми, а також зони гіперестезії біля реберної дуги і справа від Т IX - Т XI. Короткочасна лихоманка.

Тривалість - від декількох хвилин до годин. Під час тривалого приступу і після нього може бути свербіння шкіри, темна сеча, світлий кал.

Додаткові обстеження: гіпербілірубінемія (13-18 мкмоль/л), ак​тивність лужної фосфатази зростає (н. - 1-3 млмоль/год./л). УЗД може виявити холелітіаз.

Невідкладна допомога;
Спазмолітики:

- атропіну сульфат 0,1% 1 мл п/ш;

- но-шпа 2% 2 мл підшкірно;

- платіфіліну гідротартрат 0,2% 1 -2 мл;

- папаверину гідрохлорид 2% 2 мл внутрішньом'язево;

- еуфіліну гідрохлорид 2,4% 5-10 мл в/в;

- нітрогліцерин по 5 мг під язик кожні 5-10 хв. (під контролем AT). Ненаркотичні аналгетики:

- аналгін 50% 2 мл в/м;

- баралгін 5 мл в/м;

- комбінація препаратів: "спазмолітики" з анальгіном чи дроперидо-лом 0,25% 2 мл.

Атропіну сульфат 0,1% 1 мл, анальгін 50% - 2 мл, дроперидол 0,25% - 2 мл на 200-300 мл 5% глюкози в/в крапелько;

- новокаін 0,25% - 150-300 мл в/в крапельно;

- дроперидол 0,25% 2 мл, фентаніл 0,005% 1 мл в/м або в 20 мл ізотонічного розчину в/в повільно. При відсутності ефекту - наркотичні анальгетики:

- промедол 2% 1 мл з атропіну сульфатом 0,1% 0,5 мл в/м. Грілка на праве підребер'я, новокаїнова блокада (субксифоідна або круглої зв'язки печінки).                        При неефективності проведених заходів, а також при приєднанні

жовтяниці госпіталізація в гастрологічне хірургічне відділення. Хворого

можна траспортувати сидячи.

3.3. Гострий холецистит

Основні ознаки гострого холециститу: частіше у жінок після 40 років. Характерним є гострий початок після порушення дієтичного режиму (надмірне споживання смажених, гострих або жирних страв, помідорів, алкоголю, кремів, грибів, майонезу). Спочатку біль захоплює епігастральну і навколопупкову ділянки. Згодом він локалізується в правому підребер'ї, поширюється в міжлопатковий простір, надклю​чичну ділянку, іноді в праве плече. У людей похилого віку болі Іррадіюють за грудину. Часто виникає нудота і блювота, іноді повтор​на. При огляді хворого підвищеного живлення, язик обкладений. Живіт напружений, відстає при диханні в правому підребер'ї. Там же визначається болючість і напруження м'язів черевної стінки. Може пальпуватися напружений,болісний жовчний міхур у вигляді округлого

тіла або запального інфільтрату. Часто пальпується болючий край печінки (звичайно при повторних атаках гострого холециститу).

Виявляється позитивний симптом Ортнера - болючість при постуку​ванні ребром долоні по правій реберній дузі, позитивні жовчно-міхурні ознаки. С-м Лепене - болючість при постукуванні по м'ягких тканинах правого підребер'я; с-м Мерфі - підсилення болю в ділянці правого підребер'я при натискуванні в місці проекції жовчного міхура під час глибокого вдиху при втягнутому животі, при цьому хворий перериває вдих; с-м Кера - виникнення чи підсилення болю під час вдиху при пальпації в точці жовчного міхура; с-м Захар'Тна - болючість в точці перетину правого прямого м'яза живота 1 реберної дуги; с-м Георгієвського-Мюссі - різка болючість при натискуванні між ніжками правого кивального м'яза.  Наростають ознаки  інтоксикації. Підвищується температура тіла. Тахікардія, схильність до гіпотонії.

Нейтрофільний лейкоцитоз зі зсувом формули вліво, наростання ШОЕ, гіпербілірубінемія (н.3,0-10 мкмоль/л), наростання активності лужної фосфатази (н. 1-3 ммоль/год./л). При втягненні в процес підшлункової залози зростає - амілаза сироватки крові (н. 12-32 г/год./л), УЗД виявляє набряк стінки жовчного міхура, конкременти, стан магістральних жовчовивідних протоків.

Термографія виявляє запалення в правому підребер'ї.

Лікування:

. Хворого госпіталізують в хірургічний відділ. При наявності ознак перитоніту - оперативне лікування.

В комплексі консервативної терапії ліжковий режим, голод і холод на праве підребер'я. Антибіотики широкого спектру. Анальгетики (анальгін 50% 2 мл або баралгін 5 мл в/в; спазмолітики (атропіну сульфат 0,1% 1 мл п/ш, Но-шпа 2% 2 мл п/ш, еуфіліну гідрохлорид 2,4% 5-10 мл в/в).

Інфузійна терапія (глюкоза 5% 500 мл •/• крапельно, розчин Рінгера-Локка 500 мл з аскорбіновою кислотою 5% 5 мл, гемодез 500 мл).

Якщо протягом 24 год. гострий процес не стихає - проводиться термінова операція.

3.4 Гострий панкреатит

Гострий   панкреатит   -   запальнодегенеративне   ураження Підшлункової залози поліетіологічного походження.

Основні ознаки: частіше хворіють жінки, особи старших вікових груп І схильні до повноти. Захворювання починається вночі після вживання алкоголю і прийому великої кількості їжі. Найбільш характерними ознаками гострого панкреатиту є біль, блювота і динамічна кишкова непрохідність. болі в животі інтенсивні, можуть вести до шоку. Най​частіше постійні, ріжучі. Локалізуються високо в епігастральній ділянці

і мають оперізуючий характер. Хворий стогне або навіть кричить від болю, шукаючи положення, яке би полегшувало біль. Інтенсивні болі в животі пов'язують з втягненням в патологічний процес нервових сплетінь. Біль іррадіює в поперекову ділянку, спину, хребет, в грудну клітку і ділянку серця, що може бути причиною діагностичних поми​лок.

Блювота повторна, багаторазова, не дає полегшення, часто з домішками жовчі. Менш характерними ознаками є сухість в роті, нудота без блювоти, гикавка, відрижка.

Шкіра бліда, склери субіктеричні. У деяких хворих рано виникає ціаноз, іноді з "мармуровим" малюнком, що пов'язано з розладами мікроциркуляціТ. Іноді спостерігається локальний ціаноз різної ло​калізації (обличчя - симптом Мондора, шкіри живота - симптом Холстеда, бокових стінок живота - симптом Грея-Турнера, ділянки пупка - симптом Кюллена). Це пізні ознаки, що свідчать про тотальне ураження залози. Спостерігаються екхімози навколо пупка (симптом Грюнвальда) або петехіальні висипання на шкірі сідниць.

При прогресуючому перебігу гострого панкреатиту наростають оз​наки інтоксикації аж до токсичного шоку. Шкірні покриви вологі, з липким потом. Підвищується температура тіла при набряковій формі зниження - при деструкції. Сповільнений спочатку пульс робиться частішим, випереджуючи температуру тіла.Язик сухий. Знижується артеріальний тиск.

Живіт збільшений за рахунок метеоризму, перистальтичні шуми прослуховуються погано. Ознаки парезу кишківника і шлунка вияв​ляються з самого початку. Незважаючи на інтенсивні болі, живіт тривало залишається м'яким. Визначається болючість при пальпації в епігастральній ділянці, особливо під мечовидним паростком, в право​му або лівому підребер'ї. Дещо пізніше виявляється помірне напру​ження або резистентність м'язів передньої черевної стінки в епігастральній ділянці. Виявляється болючість і напруження м'язів в ділянці проекції підшлункової залози. Виявляється позитивна ознака Мейо-Робсона. Згодом можуть виявлятися симптоми подразнення оче​ревини, притуплення у відлогих місцях живота за рахунок нагромад​ження випоту (геморагічний асцит) з наступним розвитком "плю-ривісцерального синдрому").

Ознаки некрозу підшлункової залози є підсилення болю в животі з поширенням зони іррадіації, повторна блювота, стійкий парез кишківника, подразнення очеревини і випіт в черевну порожнину наростання гемодинамічних розладів. В аналізі крові наростання нейтрофільного лейкоцитозу, лімфопенія і зниження активності -амілази. Гіпокальціемін (н.2,1-2,6 ммоль/л) є характерною ознакою і поганим прогностичним критерієм важкого гострого панкреатиту.

На ЕКГ зміни як при інфаркті задньої стінки лівого шлуночка.

УЗД - збільшення розмірів і підвищення ехогенності підшлункової залози.

Невідкладна допомога

Хворого необхідно госпіталізувати в хірургічний відділ. На до-госпітальному етапі парентеральна вводять анальгін 50% 4-6 мл,еуфіліну гідрохлорид 2,4% - 10 мл. Для гальмування секреторної функції підшлункової залози призначається голодна період больового синдрому 2 дні. Дозволяється вживати кип'ячену охолоджену воду, дегазовану мінеральну воду. Місцева холод. Зондування шлунка для відсмоктування його вмісту і проведення місцевої гіпотермії.

 Для зняття больового синдрому призначають спазмолітики: атропіну сульфат 0,1% 1 мл 2 рази в день; папаверину гідрохлорид 2% 2 мл,

Но-шпа 2-4 мл. Анальгетики: анальгін 50% - 2 мл, баралгін 5 мл в/м, нітрогліцерин 0,005 під язик. Внутрішньовенна крапельна призначають літичну суміш (атропіну сульфат 0,1% 1 мл, промедолу 2% 2 мл, димедролу 2,5% 2 мл і новокаїну 0,5% - 15 мл), новокаінові блокади або в/в введення новокаіну 0,25% - 100-150 мл. Проводять субси— фоідну, гепатолігаметарну, черевного сплетіння новокаїнові блокади.:;

Антиферментна терапія - призначення інактиваторів циркулюючих і у крові трипсину, калікреіну. Ефективні добові дози трасилол 5 000 од./кг, контрикал 2 000 од./кг, пантрипін до 300 од./добу. Препарати вводять повільно крапельно на фізіологічному розчині, розділивши добову дозу на 2 рази.                                        

Антиферментну дію підсилюють перимідинові препарати (пентоксил 0,2 три рази на день, метилурацил 0,5х3 p.), Е-амінокапронова кислота 4%- 100 мл в/в крапельно. Одним із стимуляторів панкреатичної секреції є соляна кислота. Тому оправданим є призначення анатцидних засобів (альмагель і дозова. ложка 3-4 рази, циметидин 0,2х3 p., гастроцепін 0,025 х Зр.).

Для зниження запальної реакції і пригнічення мікробної агресії призначають антибіотики: пеніцилін 2 мли. через 4 години, ампіцилін 0,5 через 6 годин. Для яменшення вторинної запальної реакції призначають антигістамінні препарати (димедрол 2,5% 2 мл в/в), нестероідні протизапальні засоби (вольтерен 2 мл В/м).

Для зменшення панкреатичної токсемії призначають форсований діурез (в/в крапельно 500 мл розчину Рінгера + 500 мл лактосоль). В

кінці в/в діуретини 40-120 мг фуросеміду.

Для корекції водного і електологічного обмінів в/в вводять розчини/ гемодезу 500 мл, калію хлориду 0,5% 500 мл, глюконат кальцію 1% 200 мл.

Для декомпенсації втрат білка в/в крапельно вводять білкові пре​парати (плазму, альбумін, протеін).

3.5. Гострий ентерит

Гострий ентерит - запальне захворювання слизової оболонки тонкого кишківника. Причини можуть бути: інфекційні збудники, аліментарні (зумовлені переїданням,великої кількості важкоперетравлюваної чи грубої їжі, подразнюючих приправ, міцних алкогольних напоїв), токсичні (при отруєннях грибами, сполуками миш'яку, сулеми), алергічні (ідіосинкразія харчова чи на ліки). Провокуючими фактора​ми є холодне питво, переохолодження, полігіповітаміноз.

Основні ознаки: нудота, блювота, діарея, виражене бурчання в животі, іноді переймисті болі, потім приєднується слабість, холодний піт, лихоманка (до 39 градусів С), ознаки судинного колапсу. Іноді захворювання починається з ознак інтоксикації, до яких через декілька годин приєднуються місцеві симптоми. При пальпації живота визначається болючість в епігастральній ділянці, бурчання при паль​пації сліпої кишки.

Помірний лейкоцитоз, прискорення ШОЕ.

Невідкладна допомога

Хворі з важкими формами обов'язково госпіталізуються (при підозрі на інфекційне походження - в інфекційне відділення).

Для усунення токсинів шлунок ще вдома промивають (зондовим або беззондовим методом) слабким теплим розчином бікарбонату натрію,дають послаблююче (ЗО мл рицинової олії або 25 г сульфату-магнію в 100 мл води). У першу добу призначають голод, надмірне пиття (несолодкий чай, кип'ячена вода, відвари ромашки,м'яти).

При виражених ознаках інтоксікації в/в крапельно вводять ізотонічний розчин хлориду натрію чи 5% розчин глюкози.

Симптоматична терапія судинними засобами (кордіамін 2-4 мл, сульфокамфокаін 20% 2 мл п/ш. Для нормалізації кишкової флори всередину призначають ентеросиптол, інтестопан, іммодіум.

3.6. Гострі шлунково-кишкові кровотечі

Кровотечі в просвіт шлунково-кишкового тракту мають два періоди. Латентний період починається відразу після надходження крові в просвіт харчової трубки 1 проявляється загальними ознаками крово​втрати. Запаморочення, шум у вухах, слабість, холодний піт, нитко-видний частий пульс, зниження AT. В залежності від темпу і об'єму кровотечі прихований період коливається від декількох хвилин до доби. Це найскладніший для діагностики період. Явний період почи​нається з блювоти кров'ю або появляється мелена, що робить легким діагностику синдрому кровотечі. Важче визначити джерело кровотечі. Лікар, переконавшись у факті кровотечі, повинен почати невідкладні заходи на місці і на шляху госпіталізації. Хворого транспортують в гастро-хірургічний відділ на ношах (при колапсі -з піднятим ножним кінцем). Забороняється прийом води. На живіт кладуть міхур з льодом чи холодною водою. Стан хворого полегшує інгаляція кисню через маску або трансназальні зонди. При різкому зниженні AT при транс​портуванні проводять переливання плазмозамінюючих розчинів. Су​динні засоби не призначають.

Визначають групу крові і Rh-фактор. Організовують переливання одногрупної крові.

Обов'язкове ректальне обстеження, що дозволяє встановити не тільки факт кровотечі, але і локалізацію джерела за забарвленням випорожнень. Дьогтеподібний стілець вказує на важку крововтрату з верхніх відділів харчотравиого тракту. Оформлений кал чорного забарвлення при легкому і середньому ступенях крововтрати. Незмінена кров у випорожненнях вказує на кровотечу з нижніх відділів кишківника. Кровотеча з прямої кишки і з гемороідальних вузлів визначається за наявністю згустків крові.

ЕФГС дозволяє не тільки виявити джерело кровотечі з верхніх відділів, але і виконати лікувальні маніпуляції (зрошення ділянки кровотечі охолодженими рідинами ЕАКК 5%, хлориду кальцію 10%, новокаїну 5% з адреналіном, обробка виразки плівкоутворюючими засобами, лазерна фотокоагуляція).

З гемостатичною метою призначають препарати крові і крово​замінники (фідріноген 1-2 г, поліглюкін 400 мл, женатиноль 450 мл, амінокровін 450 мл, фібриносал 450 мл). Призначають засоби, що гальмують шлункову секрецію (циметадин, ранітидин, піренцепін), андтциди і адсорбенти (альмагель, фосфальгель).

При кровотечі із варикознопоширених вен стравоходу - зонд Блек-Мора, пітуітрін 10 од. в фізіологічному розчині в/в.

3.7. Печінкова енцефалопатія

Портосистемна енцефалопатія виникає поступово. Перебіг її прогре​суючий і чітко залежить від кількості білка в їжі. Певне значення мають запори і зміни кишкової мікрофлори. У випадках значних харчових навантажень і масивних шлунково-кишкових кровотеч енцефалопатія може виникати швидко.

Перші прояви стосуються змін особистості: ураження лобних доль головного мозку проявляється ейфорією, примітивним гумором, про​стотою соціальних відносин. В Інших випадках спостерігається дратівливість, "дитяча пустотливість''.

Зниження інтелекту від легкого ступеня до деменції. Виявляється сповільненість відповідей і їх короткість, апатія, байдужість, втрата Інтересу і ініціативи, фіксований погляд, неохайність. Ці зміни часто сприймаються як особливості характеру хворого. Може виникати дезорієнтація: хворий оправляється в невідповідному місці. У деяких хворих виникають напади, галюцинації, гострі реакції з маніакальними проявами.

Мова стає сповільненою, нечіткою, а голос - монотонним. При ступорі буває дизаретрія, часто в поєднанні з негативізмом.

Важливою неврологічною ознакою є розмашистий тремор (астерик-сис), що проявляється змінами почерку. Хода стає атактичною. Часто виявляються зміни ритму сну "осовілість".

В прекомі і початковій комі сухожильні рефлекси підвищені; при

пасивному згинанні і розгинанні виявляється ригідність м'язів, рідко симптом Бабінського. Може порушуватися зір.

При дифузному ураженні головного мозку можуть виявлятися м'язові посмиктування і полігафія. В цьому періоді може виявлятися "печінковий" запах, що нагадує запах переспілих фруктів і сірки.

В термінальній стадії - арефлексія, відсутність рогівкових рефлексів. Хворий виглядає, як у сні. Можлива гіпервентиляція і гіперперексія. Може приєднуватись бактеріемія, шлунково-кишкові кровотечі.

Спинномозкова рідина прозора, тиск нормальний. При комі може зростати білок в лікворі (н. 0), але цитоз нормальний. Може виявлятися підвищення вмісту глутамінової кислоти і глутаміну.

Принципи невідкладної терапії

- попередження надходження токсичних білкових метаболітів і видалення їх з організму.

Дієта: різко зменшується кількість вживаного у іжі білка аж до виключення його. З кишківника повинна бути видалена кров (при шлунково-кишкових кровотечах). Тільки у випадку вираженої гіпопротеінемії у хворих з хронічним алкоголізмом в/в вводять 250 розчин альбуміну по 100 мл/добу.

З кишківника виводяться продукти аміачної інтоксикації - високі клізми - 1-2 рази на день, призначення сольових послаблюючих і введення засобів, що пригнічують амонієгенну кишкову флору. Най​частіше використовують неомщин в початковій дозі 2-8 г, при підтримуючій дозі - 1 - 4 г/добу. Засіб призначають у вигляді водної суспензії або через назогастральний зонд чи в клізмах (можна при​значати ампіцилін 4_г/добу і канаміцин 1,5 г/добу).

Лактулоза (нормаза, портулак) призначається у вигляді 50% сиропу по 30 мл 3-5 разів на день до послаблюючого ефекту (стілець 2-3 рази на день). При комі лактулозу вводять ч/з назогастральний зонд або в клізмі (по 300 мл сиропу на 300 мл води) ч/з 2-3 год. Засіб гідролізується кишковими бактеріями в молочну кислоту, знижує рН, гальмує катаболізм аміаку-в кишківнику.

Дезінтоксікаційна терапія - в/в крапелько вводять 5% розчин гпюкози з вітамінами (аскорбінова кислота 5% 10 мл, кокарбоксилаза 200

мг).

   Для знешкодження аміаку призначають орніцетил (15-20 г/добу в/в

в ізотонічному розчині хлориду натрію чи глюкози).

При геморагічному синдромі промивають шлунок льодяним ізотонічним розчином хлориду натрію, вводять свіжозаморожену плазму або свіжоцитратну кров по 100-200 мл 2-3 рази на добу, діцинон (4-6 мл/добу).

Гіпербарична оксигенізація в барокамері під тиском 2-3 атм. 1-3 год.
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4.1. Ниркова коліка

Ниркова коліка розвивається при раптовому виникненні перепони на шляху відтоку сечі із ниркової лоханки, що веде до її переповнення і розтягнення ниркової капсули. Найчастіше ниркова коліка виникає внаслідок міграції конкременту чи проходження по сечоводу конгло​мерату щільний кристалів, при деяких захворюваннях нирок і сечо​воду в результаті закупорки сечоводу згустком крові чи казеозними масами при туберкульозі чи пухлинах сечової системи, а також при порушенні прохідності сечоводу при перегині, запальних процесах.

Приступ починається раптово. Частіше його провокує фізичне наван​таження, але може початися і серед повного спокою, вночі під час сну, часто після надмірного пиття. Біль ріжучий з періодами затихання і загострення. Хворі ведуть себе неспокійно, шукають положення, яке полегшило б їх страждання. Приступ ниркової коліки нерідко приймає затяжний характер і з короткими ремісіями може тривати декілька днів підряд. Як правило, біль розпочинається в поперековій ділянці І розповсюджується в підребер'я, по всьому животу і, що особливо характерно, по ходу сечовода в напрямі сечового міхура до проме​жини, стегна. Біль супроводжується прискореними покликами до сечопуску і ріжучими болями в уретрі.

По закінченні приступу в сечі може бути підвищений вміст еритро​цитів і лейкоцитів. Ниркову коліку може супроводжувати подразнення сонячного сплетіння і очеревини, і майже завжди хворі скаржаться на нудоту, головокружіння, поклики на дефекацію. Тривала ниркова коліка може супроводжуватись підвищенням AT, а при пієлонефриті - підвищенням температури. При нирковій каліці, як правило, симптом Пастернацького позитивний.

Картина УЗД залежить від урологічного захворювання; при сечо​кам'яній хворобі - наявність тіней конкрементів; нефроптозі - опущен​ня нирок; гідронефрозі - збільшення їх розмірів; новоутвореннях​пухлиноподібний утвір; запальних захворюваннях - ущільнення чаш​ково-мискового апарату.

Невідкладна допомога

1. Теплові процедури - грілка на поперекову ділянку або гаряча ванна.

2. Спазмолітики і знеболюючі при нерізка виражених болях: Но-шпа (0,04 г) 2 табл.; галідор (0,1 г) 2 табл.; баралгін 1-2 табл., тіфен (0,03 г) 2 драже; папаверін (0,04 г) 2 табл.; цистенал - 10-20 крап., авісан (0,5 г) 1-2 табл.

3. При різко вираженому больовому синдромі призначаємо: Но-шпу 2% - 2,0-4,0 в/в; або папаверину гідрохлорид 2% - 1,0 п/ш, в/м або

в/в; атропіну сульфат 0,1% - 1,0 п/ш або платифіліну гідротартрат 0,2%

- 1-2,0 п/ш з анальгетиками (2 мл 50% р-ну анальгіну в/м); баралгін;

5,0 мл в/в повільно; галідор 2,5% - 2,0 в/м або в/в.  4. При неефективності заходів -                                 

а) при наявності камінця в нижньому відділі сечовода блокада за Лоріну-Епштейном: 40-60 мл 0,5% розчину новокаїну в ділянці сім'яно-то канатика у чоловіків чи круглу маткову зв'язку у жінок;         

б) при камінці, розміщеному в середній чи верхній третині сечовода,:

аналогічний ефект може дати внутрішньотазова блокада за Школьниковою.

Паранефральну блокаду за Вишневським при нирковій коліці не рекомендують через можливий розрив напружено? нирки при випад​ковому пошкодженні її капсули.

5. Хлоретилове зрошення паравертебральної ділянки в попереко​вому відділі хребта.

6. У випадку приєднання пієлонефриту для відновлення пасажу сечі проводять катетеризацію сечовода.

7. Після зняття больового синдрому призначають вживання великої кількості рідини.

8. Консультація уролога обов'язкова.

4.2. Гостра затримка сечопуску

Гостра затримка сечопуску при переповненому сечовому міхурі вини​кає внаслідок: 1. (механічної перепони) аденома чи рак передміхурової залози, простатит, камінь, рак сечового міхура, фімоз, розрив сечоводу;

2. (неврологічних причин) пухлина чи травматичне ураження головного і спинного мозку і інш. 3. функціонально-рефлекторні порушення (після операції. Істерія); отруєння, токсикоалергічні уретрити.

При гострій затримці сечі біль виникає над лобком, посилюється при повторних покликах до сечопуску. Біль може локалізуватися в про​межині, поперековій ділянці, може періодично зменшуватись і вини​кати знову. При огляді хворого (пальпації і перкусії) визначається збільшений сечовий міхур.

Невідкладна допомога

1. Введення спазмолітиків: 1 мл 2% р-ну папаверину гідрохлориду п/ш або 1 мл 0,2% платифіліну гідротартрату п/ш.

2. Звільнення сечового міхура шляхом катетеризації, краще гумо​вим катетером. Використовувати з цією метою металевий катетер не рекомендують - можливе пошкодження сечовидного каналу.

3. Після звільнення сечовий міхур промивають розчином антисептика (0,02% р-н фурациліну).

4. Якщо після катетеризації самостійний сечопуск не відновлюється, хворий підлягає подальшому нагляду для уточнення і усунення причин затримки сечі.

4.3. Гостра ниркова недостатність

Гостра ниркова недостатність (ГНН) - швидке і різке зниження функції нирок, пов'язане частіше всього з їх ішемією, токсичним чи імунним ураженням, яке протікає з дисфункцією канальців, зменшенням ос-молярності сечі, наростанням вмісту в сироватці крові креатиніну (н.0,088—0,176 ммоль/л), залишкового азоту (н. 14,28-28,56 ммоль/л), сечовини (н.3,23-6,46 ммоль/л) і калію (н.3,8-5,2 ммоль/л), розвитком уремії.

Виділяють такі патогенетичні форми ГНН:

 1) переренальні (50-75% всіх випадків), зумовлені всіма видами шоку, зменшенням об'єму циркулюючої крові (кровотечі, втрата води та електролітів при блювоті, проносі, опіках, асциті) або погіршенням мікроциркуляції в нирках внаслідок вазоконстрікціі, гемолізу і внутрішньосудинного згортання крові (септичний, ендотоксичний, трав​матичний шок, посттрансфузійні ускладнення, гемолітико-уремічний синдром);

2) ниркові (ренальні), пов'язані з гострим гломерулонефритом і гострим інтерстиціальним нефритом, міоглобінурією (синдром комп​ресії і розчавлювання), а також з нефротоксичною дією ряду речовин:

солі важких металів, рентгенокоитрасних засобів, деяких антибіотиків (неоміцин, ріфампіцин) і анестетиків (метоксифлуран), сульфаніламідів

і інш.;

3) постренальні, пов'язані з закупоркою сечовивідних шляхів урата​ми, оксалатами, білковими коагулянтами, згустками крові і т.д. При багатьох формах взаємодіють різні патогенетичні механізми, які при​водять до розвитку ГНН (гіповолемія, шок, інфекції з вазоконстрікцією, токсична дія медикаментозних препаратів).

Розрізняють такі фази (стадії) ГНН: початкову (пускову), олігоануричну, ранньої поліурії, відновну.

а) початкова, або пускова фаза, при якій домінують ознаки пато​логічного процесу, який викликає ГНН (шок. Інфекційні ускладнення, сепсис, гемоліз, значна втрата рідини, електролітів і т.д.), а також ознаки дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові.

Невідкладна допомога

1. Ліжковий режим, зігрівання тіла, швидке усунення причинного фактора - виведення із стану гіповолеміі і шоку, інтенсивне лікування сепсису і т.д.

2. Боротьба з шоком: введення великої кількості рідини, плазми, кровозамінників під контролем показників AT 1 пульсу: поліглюкін, реополіглюкін, гемодез по 100-800 мл, ізотонічний розчин натрію хлориду чи глюкози по 1000-1500 мл.

3. Корекція порушення гемодинаміки (строфантин 0,25% - 0,5 мл, р-н корглікону 1-1,5 мл; 200 мг дофаміну в 200 мл ізотонічного р-ну

натрію хлориду із середньою швидкістю 1 мг/хв. (20 крапель за 1 хв.);

0,5-1,0 мл 1% р-ну мезатону.

4. Кортикостероїдна терапія (преднізолон 60-120-200 мг на добу) показана тоді, коли не вдається усунути гіпотензію. Вазокоистріктори (типу адреналіну, норадрналіну) не застосовуються тому, що вони не усувають дефіциту об'єму циркулюючої крові, а тільки посилюють спазм кровоносних судин і збільшують таким чином можливість до​даткових пошкоджень нирок, кишківника та інших органів.

   5. При наявності вираженого больового синдрому для зменшення викиду катехоламінів, спазму артеріол і порушення мікроциркуляції призначають ненаркотичні анальгетики в поєднанні з антигістаміиними препаратами 1 нейролептиками (анальгін 50% - 2-4 мл з димедролом 1% - 1 мл чи дроперидол 0,25% - 1-2 мл в/в).

6. При синдромі периферичного спазму (високий систолічний і малий пульсовий AT, похолодання і ціаноз шкіри] призначають в/в введення

 еуфіліну 2,4% - 10 мл, пеиталгіну 5% - 0,3-0,6 мл, дроперидолу 0,25% - 0,5-2,0 мл.                                                    

7. Корекція ацидозу проводиться введенням натрію гідрокарбонату 4% - 250-300 мл, при кетоацидотичиій і лактацидемічиій комі, отруєнні кислотами, барбітуратами, опіковому шоці, а також при зупинці серця(1-2 мл/кг маси тіла в кожні 5-10 хв. реанімації).

8. Зупинка кровотечі, правильна і повна імобілізація при травматичних пошкодженнях.

б) олігоанурична фаза - різке зниження діурезу (майже до повної відсутності сечі), але після корекції гемодинаміки самопочуття хворих дещо покращується і наступає період удаваного благополуччя (до 3-5 днів), що утруднює своєчасну діагностику ГНН. Тільки пізніше прояв​ляються розгорнуті ознаки ГНН. В цей період поряд із зменшенням діурезу і зниженням відносної густини сечі (до 1007-1010), наявністю патологічного осаду в ній, (еритроцити, білок) наступає різке погіршення стану: сонливість, головний біль, психічні розлади, біль в животі, закрепи, які змінюються проносами. Шкірні покриви сірувато-бліді, сухі з геморагічними висипаннями. При гіпергідратації розви​вається задишка і клініка набряку легень. Виявляються ознаки міокардиту, глухість серцевих тонів, систолічний шум, ритм галопу, застійна серцева недостатність.

Порушення азотистого обміну проявляється підвищенням рівня сечо​вини в крові до 119-159 ммоль/л (н.2,50-8,33 ммоль/л), креатиніну -до 0,3-0,5 ммоль/л (н. 0,044-0.106 ммоль/л). Порушується елект​ролітичний обмін: підвищення рівня калію до 6,5 ммоль/л, магнію -до 1,9-2,1 ммоль/л; відмічається гіпонатріємія (н.130-156,6 од.). Всі ці порушення зумовлюють клініку уремічної інтоксикації.

Найбільш важливим завданням в цій стадії є підтримання водного балансу хворих. Введення великої кількості рідини посилює гідремію і викликає водне отруєння. З іншого боку голод і спрага підсилюють

ендогенний розпад тканин, збільшуючи таким чином гіперазотемію, гіперкаліємію, гіпермагніємію.

1. При анурії слід вводити в середньому 400-500 мл рідини. Цю кількість розраховують таким чином. Добова позаниркова втрата води в нормі дорівнює 800-900 мл.Із цієї кількості потрібно вирахувати 300 ' мл Ендогенної води, яка утворюється в процесі обміну жирів і вугле​водів. Крім того, необхідно враховувати втрату води при блювоті, проносі, а також при підвищенні температури тіла на 1 градус С позаниркова втрата рідини збільшується на 300-400 мл.

2. В перші дні після розвитку оліго- чи анурії ефективний (підвищення діурезу, зниження азотемії) лазикс до 2-3 кг на добу в/в, із швидкістю не більше 200-250 мг на годину.

Збільшення 'діурезу від призначення лазиксу не вирішує проблеми ГНН, але зменшує загрозу розвитку набряку мозку, легень. При ознаках розвитку набряку легень призначають преднізолон (60_100 мг) в/в, глюконат кальцію 10-20 мл 10% р-ну, фенобарбітал (0,1 г).

3. Для боротьби з гіперкаліємією в/в вводять глюконат кальцію (анатгоніст калію 10% - 30-50 мл; більш ефективним є в/в введення натрію гідрокарбонату 4% - 200 мл, а також глюкози 20-40% - 200-300 мл з інсуліном 20-40 од.

4. При розвиткові дефіциту калію застосовують в/в панангін 10-20 мл, а також хлорид калію по 0,5-1,0 г через кожні 2-3 год.до відновлення нормального рівня його в плазмі.            

Пропис, рекомендований Маронеєм, набув широкого застосування:

глюконат кальцію 10% - 100,0; бікарбонат натрію 7,5% - 50,0; глюкоза 25% - 400,0; інсулін - 40 од. Вводять в/в крапельно із швидкістю 25 мл за годину.

5. У всіх випадках анурії, яка триває більше 2-3 днів, із швидко наростаючою гіперазотемією і розладами гемостазу, що загрожують життю хворого, найбільш ефективним є програмний гемодіаліз (штуч​на нирка).

6. При початковому алкалозі призначають великі дози глюконату кальцію або хлориду амонію.

7. Для нормалізації білкового обміну та пригнічення розпаду тка​нинних білків застосовують анаболічні стероіди: неробол 20-30 мг в/м в поєднанні з тестостерон-пропіонатом 50-100 мг в/м та вітаміни В1 (0,05-0,1 мг), В6 (0,05 мг), В 12 (1000 мкг), С(1-2 г).

8. Дієта повинна забезпечити достатню енергетичну цінність їжі (1500-2000 ккал.) на добу 1 сприяти корекції гіперазотеміі і елект​ролітичних порушень. Призначається дієта (типу Джованетті),яка містить 20-30 г повноцінного білка.

9. Жирові емульсії (інтраліпід, ліпофундин) фруктоза 50% розчин в/в крапельно. .

в) Поліурична фаза - характеризується поступовим відновленням діурезу і збільшенням його до 2-3 г на добу при низькій відносній густині сечі (1001-1002), покращенням загального стану, зменшенням азотемічної інтоксикації. В цей період можливий розвиток дегідратації, гіпокаліємії (н.3,8-5,2 ммоль/л), гіпомагнієміі (н. 1,5-2,8 ммоль/л) і гіпохлеремії (н.95-100 ммоль/л), що погіршує стан хворого

і потребує відповідної корекції.

1. Потрібно слідкувати за масою тіла хворого, визначати регулярно рівень залишкового азоту, сечовини, електролітів, лужного резерву крові. Переливання рідини повинне відповідати і? виділенню через нирки - від 2 до 4 літрів на добу і більше. Особливу увагу слід звернути на електролітні порушення, на можливість розвитку гіпокаліємії і гіпонатріємії. Кількість електролітів можна визначити по схемі Сарре:

на кожний літр виділено? сечі потрібно давати по 1 г хлориду калію І, 2 г хлориду натрію.                                  

2. Антибіотикотерапія (напівсинтетичні пеніциліни), налідиксова кис​лота - для попередження інфекцій сечовивідних шляхів.

3. Корекція порушень гемодинаміки: призначають серцеві глікозиди (0,05% строфантин, корглікон 0,06%), дозуючи іх дуже обережно, а також мезатон 1% - 0,5-1,0 мл.

4. При безуспішності консервативного лікування слід своєчасно направити хворих на гемодіаліз. Гемодіаліз абсолютно показаний при тяжкому стані хворого, коли рівень сечовини крові перевищує 42 ммоль/л, калію - 5 ммоль/л, лужний резерв нижчий 12 ммоль/л. При цьому орієнтуватися не стільки на кожний з цих показників окремо, скільки на їх поєднання.

Очищення при допомозі гемодіалізу протипоказане при виражено​му геморагічному діатезі (в цих випадках необхідно проводити регіонарну гепарин ізацію), коронарній недостатності, виразковій хво​робі шлунка і дванадцятипалої кишки, порушенні мозкового крово​обігу. В цих випадках, коли гемодіаліз протипоказаний, а стан хворого вимагає позаниркового очищення, вдаються до перітонеального діалізу, гемосорбції чи Їх поєднання.

4.4. Ниркова еклампсія
Ниркова еклампсія пов'язана із значним підвищенням AT, який супроводжується спазмом мозкових судин, що приводить до порушен​ня   кровопостачання   мозку,   набряку   його,   підвищення й внутрішньочерепного і спиномозкового тиску.                    .     Ниркова еклампсія спостерігається при гострому нефриті, нефропатії вагітних 1 дуже рідко при хронічному нефриті.                       Судомам можуть передувати продромальні симптоми: головний біль, головокружіння, шум у вухах, зниження гостроти зору, диплопія,  пов'язана зі значним підвищенням AT, збільшенням набряків, протеінурія, зниження діурезу, відчуття тиску в підребер'ї, блювота.

Продромальний період частіше дуже короткий (декілька хвилин) або зовсім відсутній! судоми виникають раптово. Розрізняють чотири фази приступу: І-ша (біля 30 сек.) характеризується фібрилярними посми​куваннями м'язів обличчя, зникнення зіничних рефлексів; ІІ-га (10-30 сек.) - фаза тонічних судом скелетних м'язів з переважанням тонусу розгиначів (опісто тонус), з тризмом, втратою свідомості, розширенням зіниць, ціанозом; ІІІ-тя (30-120 сек.) - фаза клонічних судом, які охоплюють все тіло, дихання затруднене, стридорозне, з рота виділяється піниста рідина;

IV-та - коматозна, хворий без свідомості, приступи клонічних судом повторюються, можливе нетримання сечі і калу. В цій стадії у рідких випадках наступає смерть від асфіксії, крововиливу в мозок, набряку легень. В більшості випадках через декілька хвилин, максимум через 30 хвилин, хворий приходить до тями, судоми припиняються, але залишається супорозний стан чи загальмування протягом декількох годин. Хворі, як і при епілепсії, не пам'ятають, що з ними трапилося. Припадки ниркової еклампсії рідко бувають поодинокими, частіше вони повторюються декілька разів протягом доби, пізніше припиня​ються так само раптово, як і почалися.

Невідкладна допомога

1. Негайна госпіталізація у терапевтичне чи нефрологічне відділення. При цьому необхідно попередити прикус язика і його западіння (вставити між зубами шпатель чи ложку, обгорнуті товстим шаром марлі), пошкодження голови і інших частин тіла (підтримувати голову, підкласти подушку чи ковдру).

2. Масивне кровопускання (300-500 мл) методом венепункції (якщо не вдається, то методом венесекції) для зниження AT і зменшення набряку мозку.       

3. В/венно глюкозу 40% - 40-60 мл.

4. В/венно магнію сульфат 25% - 10-15 мл повільно, протягом 3-4 хв. Має судиннорозширюючу, протисудомну дію, а також. Поряд з гіпертонічним розчином глюкози, зменшує набряк мозку.

Якщо приступ еклампсії не купується, через 1-2 год. повторити в/в вливання глюкози і магнію сульфату у тих самих дозах.

5. Додатково в/в вводять 1 мл 2,5% розчину аміназину, п/ш 1 мл 1% розчину морфіну гідрохлориду.

6. В клізмі вводять 50 мл 3-5% розчину хлоралгідрату.

7. Якщо набряк мозку поєднується Із загальними набряками, лівошлуночковою недостатністю - слід в/в повільно ввести 60 мг фуросеміду (лазиксу).

8. Дібазол 1% 2 мл чи 0,5% 6-8 мл в/в.

9. Еуфілін 2,4% 10 мл в/в.

10. Дуже рідко вдаються до люмбальної пункції. Випускання спиномоз-кової рідини потрібно проводити повільно і не знижувати різко внутрішньомозкового    тиску.    Після    спиномозковоі    пункції внутрішньомозковий тиск знижується і екламптичні припадки припиняють​ся. Після купування приступу хворий потребує стаціонарного лікування.

4.5. Хронічна ниркова недостатність

Хронічна ниркова недостатність (ХНН) - симптомокомплекс, який розвивається в результаті поступового відмирання нефронів при будьякому прогресуючому захворюванні нирок.

Найчастішими причинами ХНН залишаються первинно ниркові за​хворювання: хронічний гломерулонефрит, пієлонефрит, полікістоз, амілоідоз, різні вроджені і набуті канальцеві порушення. Разом з тим ураження нирок з розвитком ХНН все частіше ускладнює перебіг системного червоного вовчаку, вузликового періартеріїту, цукрового діабету. Широко відомі медикаментозні нефропатії, причому ліки не тільки володіють власне нефропатичною дією (фенацитин, золото), але і можуть викликати ураження нирок під дією інших механізмів,, наприклад, алергічних.

Особливу групу складають урологічні захворювання, які також можуть протікати з розвитком ХНН.

Основні клінічні прояви. Слід звернути увагу на апатію, сонливість, сповільненість рухів хворих. Спостерігається ацидотичне дихання. Відмічається свербіння шкіри. Шкіра з жовтуватою блідістю, суха, в'яла, обличчя одутле. М'язева слабість обумовлена гіпокаліемією. Нерідко виникають м'язеві посмикування. Судоми можуть посилюва​тись, виникнути вперше після прийому гідрокарбонату натрію чи на діалізі.

Диспепсичні і дистрофічні синдроми - яскраві прояви термінальної уремії. Анорексія, нудота, блювота, спрага, важкість під ложечкою після прийому їжі. Носові кровотечі - нерідко рання ознака азотемії, пізніше розвиваються кишкові геморагії.

Перикардит, як більшість проявів уремії, токсико-хімічний. Уражен​ня кісток клінічна проявляється болями. Часті зміни скелету -демінералізація (декальцифікація). Висока фосфатемія знижує всмок-тування кальцію і сприяє метастатичній кальцифікації. Дуже часто при ХНН спостерігається злоякісний гіпертонічний синдром. Тяжка гіпертонія приводить до розвитку ретинопатії, серцевих розладів -ритму галопу, астми, апоплексії мозку і інш.

Із лабораторних даних слід хвернути увагу на креатинемію, уремію, Ізостенурію, виражене зниження клубочкової і канальцевої функції н.клубочкова фільтрація: 80-120 мл/хв., канальцева реабсорбція:

(н.97-99%).

Невідкладна допомога

У хворих з клубочковою фільтрацією від 35 до 20 мл/хв. може проводитися консервативна терапія ХНН, а у пацієнтів з більш вира​женими порушеннями функції нирок доводиться вдаватися до ге​модіалізу, перитонеального діалізу, трансплантації нирок.

1. При наявності високої ниркової гіпертонії рекомендується засто-совувати всі відомі гіпотензивні засоби, але знижувати AT до звичай​ного рівня не потрібно, оскільки при цьому погіршується фільтрація.

2. При наявності набрякового синдрому рекомендується застосуван​ня салуретиків (тіазидних сечогінних, фурасеміду 1% - 4 мл в/м, урегіту 0,05 г в/в), можливе в поєднанні з тріамтереном, верошпіроном.

Останні застосовуються тільки в тому випадку, якщо немає явної гіперкаліємії.

3. При розвитку геморагічного синдрому застосовуються препарати кальцію, вітамін К, в більш важких випадках необхідно переливання тромбоцитарної маси і розчину фібриногену.

4. Важливе значення має корекція порушень електролітного балансу і відновлення нормальної кислотно-лужної рівноваги. При виявленні метаболічного ацидозу доцільно в/венне крапельне введення лужних розчинів (гідрокарбонату натрію 2-4% до 400-500 мл).

Глюкоза у вигляді напою чи в/в (5% - 250-500 мл) з 8-10 од. інсуліну покращує стан хворих, знижує вміст сечовини і креатиніну крові.

5. В термінальній стадії ХНН з високою азотемією необхідно засто​совувати безбілкову дієту (4-6 тижнів) з введенням незамінних амінокислот (до 5 г) в поєднанні з висококалорійною їжею (не менше 2500 ккал) за рахунок жирів і вуглеводів.

[image: image4.png]



5.1. Гіпоталамо-гіпофізарна кома

Гіпоталамо-гіпофізарна кома виникає при ураженнях гіпоталамо-гіпофізарної ділянки пухлинним чи інфекційним процесом, травмі черепа з наступним крововиливом в аденогіпофіз і характеризується припиненням або зниженням секреції тропних гормонів передньої долі гіпофіза і периферійних залоз внутрішньої секреції.

Частіше кома розвивається поступово: виникають заторможеність, гтоз, блювота, диспептичні розлади. Потім приєднується депресія, сонливість, галюцинації, ступор і кома.

Шкіра суха, атрофічна, бліда з землистим відтінком. Волосся рідке. Різка гіпотермія (30 градусів С і нижче). В пахвинних ділянках і на лобку волосся відсутнє. Брадикардія, гіпотонія, глухість тонів серця. Дихання поверхневе, рідке. Атонія кишківника. Олігурія.

Кров: лімфоцитоз, еозинофілія, лейкопенія, анемія; зниження гор​монів: ТТГ(н. - 126,9 +- 7,3 нмоль/л), ФСГ (н. - 62.5+- 9,37 нмоль/л), ЛГ (н. - 31,25 +-12,5 нмоль/л), СТГ (н. - 65,5+-1б,7 нмоль/л) знижується кількість йоду, зв'язаного з білками сироватки крові (н. - 30-70 мкг/л), . •меншується вміст у крові Т4 (н. - 8 мкг/100 мл), ТЗ (н.- 120 нг/100 мл),. кортизолу (н. -277,9+-18,7 нмоль/л), гіперхолестеринеманія (н.- 3,9+-

5,2 ммоль/л), гіпонатріемія (н.-138-148 ммоль/л), гіпохлоремія (н.-95-105 ммоль/л), гіперкаліемія (н.-3,8-5,2 ммоль/л), гіпоглікемія (н.-6,6 ммоль/л).

Невідкладно допомога
1. Замісна терапія глюкокортикоідними 1 тиреоідними препаратами. В/венно вводять 100 мг гідрокортизону гемісукцинату в 300 мл Ізотонічного розчину натрію хлориду. Надалі в залежності від важкості стану хворого, артеріального тиску і рівня глікемії гідрокортизон вводять в/ввнно крапельно повільно 50-100 мг кожні 4-6 годин з наступним переходом на в/м'язеве введення по 50-100 мг через 6 годин.

Для боротьби з колапсом застосовують нарадреналін гідротартрат 0,2% - 2-4 мл в 5% - 1000 мл глюкози в/венно під контролем пульсу, - дихання, артеріального тиску 1 ЕКГ.

2. З метою боротьби з дегідратацією і колапсом в перші 2 доби вводять в/венно крапельно 5% розчин глюкози і ізотонічного розчину натрію хлориду до 1000-1500 мл/добу.

3. При вираженій гіпотонії призначають 0,5% масляний розчин ДОКСА в дозах 5-10 мг/добу.

4. Щоб поліпшити скисні процеси, в/венио крапельно вводять 100 мг кокарбоксилази, 5 мг 5% розчину аскорбінової кислоти, 200 мкг вітаміну В12, 1 мл % розчину вітаміну В6, АТФ.

5. Стійку гіпоиатріємію (115 ммоль/л і менше) ліквідують в/венним введенням 10-20 мл 10% розчину натрію хлориду.

6. Для лікування гіпоглікемії призначають глюкозу 5% - 500 мл в/венно крапельно.

7. З метою попередження і лікування інфекційних ускладнень призначають антибіотики широкого спектру дії.

5.2. Тиреотоксична криза

Тиреотоксична криза - загрожуючий життю стан, який супровод​жується різким наростанням клінічних ознак дифузного токсичного зобу. Розвивається частіше поступово протягом кількох днів:

і Підвищується температура тіла до 38 градусів С і вище, безсоння, | підвищена пітливість, головний біль. Хворих турбує нудота, неспинна блювота, відсутність апетиту, болі в ділянці серця, в животі.

Обличчя хворого гіперемоване, маскоподібне, куточки рота опу​щені, рот закритий, очі широко розкриті. Рідке мигання. Шкіра гаряча на дотик, волога. Тахікардія, аритмія (пароксизмальна форма мигот​ливої аритмії, екстрасистолія), гіпотонія. Дихання часте і глибоке, приступи ядухи. Болі в животі, жовтяниця, гепатомегалія. Психічне і рухове збудження аж до гострого психозу або, навпаки, сонливість, спутаність свідомості.

' В крові, збільшується рівень йоду, зв'язаного з білками крові (н. -30-70 мкг/л), високий рівень тиреоідних гормонів тироксину Т4 (н. - 8 мкг/100 мл), трийодтироніну ТЗ (н. - 120 нг/100 мл), зниження вмісту кортизолу (н.- 277,9 ммоль/л), гіпохолестеринемія (н. - 3,9-5,2 :ммоль/л),зниження протромбінового  індексу (н. - 80-100%),

гіперазотемія (н. - 14,28-28,56 ммоль/л), гіперглікемія (н. - 6,6 ммоль/л).

В сечі - збільшується виділення калію (н. - 25-100 ммоль/добу) і креатиніну (н. - 7,1-17,7 ммоль/добу) з сечею.

Невідкладна допомога
'І. Для пригнічення секреції тиреоідних гормонів і зменшення їх:

синтезу призначають мерказоліл по 60-100 мг/добу, по 20-30 мг кожні 6 годин всередину через зонд; пропілтіурацил 600-800 мг, потім по 300-400 мг кожні 6 годин. Внутрішньовенне введення йодистих пре​паратів по 10 мл 10% розчину йодиду натрію або по 1 мл розчину. Люголя (150-250 крапель на 100 мг 5% розчину глюкози кожні 8 годин).

2. При лікуванні серцево-судинної недостатності - серцеві глікозиди, камфора, кофеїн; для нормалізації обмінних процесів серцевого м'яза - кокарбоксилаза, АТФ, рибоксин.

3. Для іигібіції активності калікреін-кініновоі системи вводять інгібітор протеаз тра сілол або контрікал в дозі 40000 од. в 500 мл розчину хлориду натрію в/венно.

4. Периферичну біологічну дію тиреоідних гормонів знімають 0,1% розчином обзидану 2 мг в/венно, потім по 10-40 мг кожні 6 годин всередину; 0,25% - 1 мл резерпіну кожні 6-8 годин.

5. Лікування надниркової недостатності проводять глюко- і мінералокортикоідами:  в/венно  100  мг  кожні  6-8  годин гідрокортизону або преднізолону по 200-300 мг/добу. Якщо ар​теріальний тиск продовжує падати, то призначають ДОКСА 0,5% по 1;

мл 2 рази на добу (5-10 мг). При покращенні стану хворого дозу глюкокортикоідів поступово знижують і переходять на внутрім'язеве їх введення. Призначають преднізолон внутрім'язево по 90-150 мг/до​бу.

6. Для ліквідації гіпертермії вводять амідопірин 5% - 2 мл в/м'язево, проводять повітряне та вологе охолодження.

7. Дегідратаційна терапія: 0,9% розчин хлориду натрію, рео-поліглюкін, альбумін, 5% розчин глюкози з інсуліном.             !
8. Седативні засоби (фенобарбітал по 0,3 г на добу, барбаміл по 0,6 г на добу; клізму з хлоралгідратом, аміназин 2,5% - 1 мл в/м'язево).

5.3. Гіпотиреоідна кома            

Гіпотиреоідна кома (мікседематозна і гіпотермічна) - характери​зується різким посиленням всіх клінічних проявів недостатності щито​видної залози, насамперед, з боку центральної нервової і серцево-судинної систем. Зустрічається при гіпотиреозі.                     _

Хворі сонливі, мерзнуть, відмічають кровоточивість ясен, випадіння зубів, періодичні болі ниючого характеру в ділянці серця, гіпотермію, хриплість голосу.

Мікседематозне обличчя: одутловате з набряковими "подушечками" навколо очей, великими губами, набряклими кінцівками. Шкіра тов​ста, холодна на дотик, суха, лущиться, бліда з жовтяничним відтінком. Волосся ломке, випадає на голові, бровах, кінцівках, повільно росте. Нігті тонкі. Брадикардія, гіпотонія, глухість тонів серця. Затруднене носове дихання, дихання рідке, ослаблене. Нудота, блювота, запори. Психічні порушення типу галюцинаторнопараноідного синдрому.

Кров: гіпохромна анемія, відносний лімфоцитоз, еозинофілія, моно-цитоз,   підвищення   ШОЕ,   гіперхолестеринемія,   гіпоглікемія, гіпонатріємія (н. - 138-148 ммоль/л), гіпокаліємія (н. - 3,5-5,2 ммоль/л), гіпохлоремія (н. - 95-105 ммоль/л), різке зменшення тиреоідних гормонів ТЗ (н. - 120 мг/100 мл), Т4 (н. - 2 мкг/100 мл].

Невідкладна допомога

Помістити хворого в палату з температурою повітря 25 градусів С. 1. Замісна терапія проводиться тиреоідними гормонами - трийодти-роиіном і тироксином. Трийодтиронін вводять в/венно по 25 мкг кожні 4 години до підвищення температури тіла і поступово знижують дозу

до 50 мкг/добу. Тироксин вводять в/венно в перший день лікування і зменшують до 50-100 мкг в наступні дні.

і 2. Для попередження гострої недостатності кори наднирників перед замісною терапією вводять глюкок«ртикоіди. Починають з в/вениого введення гідрокортизону одномоментно 50-100 мг, добова доза до 200 мг.

3. Боротьба з гіповентиляцією і гіперкапнією, оксигенація. Прове​дення штучної вентиляції легень.

4. Для проведення окисних процесів в/венно крапельно вводять 100 мг кокарбоксилази, 5 мл 5% розчину аскорбінової кислоти, 200 мкг вітаміну В12, 1 мл 5% розчину вітаміну В6, АТФ.

5. Для профілактики і лікування гіпоглікемії призначають в/венно крапельно 5% розчин глюкози.

5.4. Гіперпаратиреоідна криза

Гіперпаратиреоідна криза (гіперкальціємічна криза, гострий гіперпаратиреоз, гостра Гіперпаратиреоідна інтоксикація) - загрожую​чий життю стан, розвиток якого пов'язаний з надмірною секрецією параттормона і різким підвищенням внаслідок цього вмісту кальцію в сироватці крові, що приводить до гострої інтоксикації.   Частіше початок раптовий. Турбує спрага, підвищення температури тіла до 40 градусів С, нудота, блювота, сонливість, болі в м'язах, кістках, поліурія.

Відмічається депресія, марення із зоровими галюцінаціями, психоза​ми.

Гіпорефлексія. Пептичні виразки, шлункові кровотечі, гострі панкреатити. При

високій гіперкаліємії виникають серцево-судинна недостатність, ди​хальні порушення аж до набряку легень. Олігурія.

Кров: лейкоцитоз, прискорена ШОЕ, гіперкальціємія (н. - 2,4-2,9ммоль/л), гіпокаліємія (н. - 3,8-5,2 ммоль/л), гіпомагніємія (н. -0,75-1,4 ммоль/л), гіпофосфатемія (н. - 0,65-1,3 ммоль/л), збільшення вмісту лужної фосфатази (н. - 20-50 од./л).

Невідкладна допомога
1. Екстрена операція - видалення паратиреоаденоми.

2. При неможливості екстреної операції, а також 'при гіперкальціємічному кризі іншого генезу проводять медикаментозну:

терапію, направлену на пониження рівня кальцію у крові:

а) для підвищення клубочкової екскреції кальцію вводять в/в кра​пельно 3000 мл ізотонічного розчину натрію хлориду протягом Згод.;

б) з метою форсованого діурезу призначають тривало (до 2 діб) фуросемід по 80-100 мг/год. в/венно крапельно в ізотонічному роз​чині;

в) в якості антагоніста кальцію застосовують 25% розчин магнію сульфату по 10 мл в/м'язево (або натрію сульфату);

г) для зв'язування кальцію та його виведення із крові при відсутності ниркової недостатності застосовують фосфати, фосфатний буфер ph 7,4 в/венно крапельно протягом 8-12 годин. В/венне введення фосфатів повторюють через 24 год. Призначають 2,5% розчин натрію цитрату по 250 мл в/венно або натрію сульфату. Внутрішньовенна вводять 3000 мл розчину натрію сульфату протягом 8-10 год. З цією метою вводять ЕДТА (натрієва сіль етилендиамінотетраоцтової кислоти) в/венно з розрахунку 50-70 мг/кг в 200-250 мг 5% глюкози крапельно протягом 4-8 годин;

д) в якості антагоніста параттормона і вітаміну Д хворим із зло​якісними пухлинами і гіперкальціємією (при відсутності ниркової І печінкової недостатності) призначають мітраміцин по 25 мкг на кг в/венно;                                                      

е) з метою зменшення всмоктування кальцію в кишечнику викори​стовують глюкокортикоіди - кортизон по 150 мг внутрішиьом'язево або в/венно крапельно;

і) для покращення фіксації кальцію в кістках призначають тирокаль-цитонін по 5-10 мг в/венно протягом кількох годин;

щоб блокувати синтез простагландинів, застосовують індометацин по 25 мг через кожні 6 годин, а ацетилсаліцилову кислоту - в таких дозах, які необхідні для підтримки її концентрації в крові на рівні 20-30 мг/100 мл;

ж) при неефективності медикаментозного лікування та протипоказах до операції проводять гемодіаліз з безкальцієвим діалізатором або перитонеальний діаліз.

5.5. Гіпокальціємічна криза

Гіпокальціємічна криза (гострий гіпопаратиреоз) - стан, який розви​вається внаслідок недостатнього виділення паращитовидною залозою паратгормона, що приводить до різкого зниження кальцію в крові з подальшими приступами тонічних судом. Він виникає внаслідок вида​лення або травми паращитовидних залоз при операціях на паращи-товидній залозі, при видаленні гіперфункціонуючої аденоми паращи-товидної залози, внаслідок післяопераційного запалення паращито​видних залоз, їх аутоімунного пошкодження або внаслідок ураження паращитовидних залоз метастазами пухлин, при амілоідозі паращи​товидних залоз, при їх вродженій неповноцінності.

Хворих турбує похолодання та оніміння кінцівок, поколювання їх і повзання мурашок, парастезії та відчуття спазмів. Розвиваються тонічні судоми, які частіше вражають симетричні групи м'язів, пере​важно згинальних, рука приймає характерну позу "рука акушера". При судомах м'язів нижніх кінцівок переважає дія м'язів, що здійснюють розгинання кінцівок і згинання стопи ("кінська стопа"). Внаслідок спазму м'язів обличчя виникає сардонічна усмішка, "риб'ячий рот". При спазмі жувальних м'язів виникає тризм. Пору​шується функція вегетативної нервової системи: потовиділення, брон-хоспазм, ниркова і печінкова коліки, можливий ларингоспазм, який дуже небезпечний в дитячому віці.

Судоми м'язів судин приводять до стенокардії, синдрому Рейно і т.п. Спазми органів травлення перебігають під маскою холециститу, апен​дициту, панкреатиту.

Кров: гіпокальціємія до 1,9 ммоль/л (н. - 2,4-2,9 ммоль/л), гіперфосфатемія (н. - 0,65-1,3 ммоль/л), гіпокальціурія (н. - 200 мг/добу), гіпофосфатурія (н. - 19,3-38,0 ммоль/л), гіпомагнезіємія (н. -1,5-2,8 ммоль/л).

Невідкладна допомога:
1. Відновлення нормального рівня кальцію в крові. В/венно струме-нево повільно вводиться 5-10 мл 10% хлориджу кальцію. При його відсутності або непереносимості - 10-30 мл 10% глюконату кальцію. Вводять при необхідності 3-4 рази на добу.

2. Одночасно з препаратами кальцію в/м'язево вводять парати-реоідин по 2-4 мл кожні 2-3 години до ліквідації приступу.

3. З метою підвищення кальцію крові і покращення антитоксичної функції печінки призначають спленін від 8 мл до 2 мл в день в/м.

4. Одночасно з препаратами кальцію в/м'язево вводять парати-реоідин по 2-4 мл кожні 2-3 години до ліквідації приступу.Для профілактики виникнення резистентності до нього проводять курсове лікування препаратом протягом 1,5-2 міс. з інтервалами 3-5 міс.

5. Застосовують віт.Д2 по 200000-400000 МО на добу і дигідротахістерол по 1-3 мл в день в/м'язево під контролем рівня

кальцію в крові (1-2 рази в місяць).

6. Седативні та нейроплегіки (броміди, хлоралгідрат до 1,5-2,0 у клізму).

5.6. Кетоацидотична кома

Кетоацидотична кома (діабетична, гіперкетонемічна) - небезпечне ускладення цукрового діабету, яке виникає внаслідок абсолютної або відносної інсулінової недостатності і різкого зниження засвоєння глю​кози тканинами організму. Розвивається поступово від 12 годин до З діб. Хворий в супорозному стані або свідомість відсутня. Шкіра суха, холодна, тургор знижений, губи сухі, потріскані, покриті кірками, деколи ціанотичні. Гіпотонія очних яблук, зіниці розширені, реакція на світло в'яла, арефлексія. Запах ацетону в повітрі, що видихає хворий. Глибоке, рідке, шумне дихання Кусмауля. Язик малиновий, сухий; з відбитками зубів, обкладений. Пульс частий, слабого напов-нення.Артеріальний тиск знижений, тахікардія, шлуночкова екстраси​столія, мерехтлива аритмія. Болі в животі.

В залежності від переважання тих або інших симптомів розрізняють такі варіанти кетоацидотичної коми:

1. серцево-судинний;

2. шлунково-кишковий;

3. нирковий;

4. енцефалопатичний.

Кров: гіперглікемія (н. -6,6 ммоль/л), гіперазотемія (н. - 14,28-28,56 ммоль/л), гіперліпідемія (н. - 3400-6000 г/л), піруватемія (н. - 0,07-0,14 ммоль/л), лактацидемія (н. - 0,4-1,4 ммоль/л), гіперхолестеринемія (н. - 3,9-5,2 ммоль/л), кетонемія (н. - 1,72 ммоль/л), протеінемія (н. - 60-80 г/л), гіпонатріємія (й. - 138-148 ммоль/л), гіпокаліємія (н. - 3,8-5,2ммоль/л), зниження лужного резерву крові (н. - до 75 о6.% С02), підвищення осмолярності крові (н. • 285-295 ммоль/л).

Сеча: глюкозурія, ацетоиурія, альбумінурія, мікрогематурія, (н.ер. до 1-3 в п/з), лейкоцитурія (н.лейк. 2-3 в п/з), циліндрурія.

Невідкладна допомога

1. Інсулінотерапія (інсулін короткої дії). Початкова доза інсуліну залежить від віку хворого, тривалості коматозного стану, вираженості кетоацидозу, рівня гіперглікемії, величини попередньої дози І наяв​ності супутник захворювань. При введенні великих доз інсуліну вини​кає небезпека розвитку пізньої гіпоглікемії, гіпоосмолярності, набряку мозку і гіперлактацидемії. При призначенні малих доз інсуліну рівень глікемії знижується поступово, що значно зменшує ризик пізньої гіпоглікемії, гіпоосмолярності і набряку мозку. Часте (кожної години) в/м'язеве введення Інсуліну забезпечує більш швидку і рівномірну адсорбцію інсуліну. Швидше досягається високий і стабільний рівень інсуліну в крові. Зменшується можливість виникнення пізньої

гіпоглікемії.

Отже, використовують:

1. а) режим малих доз: 18-20 ОД інсуліну внутрішньовенне, потім по 6-8 ОД на годину в/м'язево або в/венно крапельна або в/венно крапельно 0,1 ОД на 1 кг маси тіла в годину до зниження цукру до 14-11 ммоль/л;

б) режим великих доз залежить від вихідного рівня цукру крові (числовий показник цукру в ммоль/л подвоюють і вводять 0,5 дози в/в і 0,5 в/м'язево). Кожні 2 години визначають рівень цукру крові і вводять інсулін в дозі з розрахунку подвоєної величини рівня цукру в крові. Знижують глікемію до 11-14 ммоль/л. Потім переходять на підшкірні ін'єкції інеуліну кожні 6-8 год. з наступним прийманням не менше 50 г вуглеводів. Перша доза інсуліну при цьому складає 16 од., а наступні залежать від рівня глікемії.

2. Для боротьби з дегідратацією і інтоксикацією при нормальній осмолярності крові вводять в/венно крапельна розчин Рінгера або фізіологічний розчин 0,5-1,0 л/год. до зменшення ознак дегідратації, потім по 0,3 л/год. в/венно до 6-8 л/добу. При підвищенні осмоляр​ності крові вводять 0,45% розчин хлориду натрію в аналогічних дозах до нормалізації осмолярності крові.

При серцево-судинній патології, набряках і для хворих старших 60 років загальний об'єм рідини, що вводять, зменшують до 1,5-3 л. При зниженні гіпоглікемії через 3-4 години від початку лікування інсуліном до 11-15 ммоль/л починають в/венне крапельне введення 5% розчину глюкози на фізіологічному розчині натрію хлориду (приблизно по 1 л кожного розчину). При глікемії вище 10-11 ммоль/л на кожні 100 мл 5% розчину глюкози додають 2-3 од.інсуліну, а при глікемії нижче 10 ммоль/л - не більше 1 од.

3. Попереджуючи гіпокаліємію, через 4-6 годин від початку введен​ня інсуліну і рідини вводять 7,5% розчин хлориду калію 10-15 мл/год., панангін, якщо рівень калію менший 5 мекв/л.

4. З метою боротьби з ацидозом - трисамін 250,0 в/в крапельно (2-3 ампули в день), при зниженні рН артеріальної крові менше 7,0 вводять 2,5% розчин бікарбонату натрію 100-200 мл.

5. Для покращення перебігу окисних процесів в/венно крапелько вводять 100 мг кокарбоксилази, 5 мл 5% розчину аскорбінової .кислоти, 200 мкг вітаміну В12, 1 мл 5% розчину вітаміну В6.

6. При безперервній блювоті для поновлення дефіциту білків і боротьби з голодуванням через 4-6 годин від початку лікування вводять 200-300 мл плазми.

7. Для попередження гіпохлоремічного стану в/венно вводять 10-20 мл 10% розчину хлориду натрію.

8. Профілактична гепаринотерапія: до 5000 од. гепарину 4 рази в день спочатку в/венно, потім в/м'язево під контролем показників гемокоагуляції.

9. Симптоматичне лікування: при гіпотонії - в/венно плазму, де-кстран, цільну кров, в/м'язево 1-2 мл 0,5% ДОКСА, при вираженій

тахікардії - серцеві глікозиди; при виникненні анурії - сечогінні.

10. Оксигенотерапія.

11. Контроль цукру крові кожні 2-3 години.

5.7. Гіперосмолярна кома

Гіперосмолярна кома (некетонемічна) - ускладнення цукрового діабету, в основі патогенезу якого лежить гіперосмолярність крові, різко виражена внутріклітинна дегідратація і відсутність кетоацидозу.

Розвивається поступово, свідомість затьмарена (від сонливості до коми), гіперрефлексія, арефлексія, патологічні рефлекси, ністагм, геміпарези, паралічі, шкіра суха, знижений тургор. Гіпотонія очних яблук.

Синусова тахікардія, порушення ритму, гіпотонія, задишка. Дихання поверхневе, тахіпное. Поліурія змінюється олігурією. Циркуляторні порушення і дегідратація закінчуються гіповолемічним шоком.

Кров: гіперглікемія (н. - 6,6 ммоль/л), гіпернатріємія (н. • 138-148 ммоль/л), хлоремія (н. - 96-105 ммоль/л), підвищена осмолярність плазми (н.- 285-295 мосмоль/л), гіпокаліємія (н. - 3,8-5,2 ммоль/л), гіперазотемія (н. - 14,28-28,56 ммоль/л), протеінемія (н. - 60-80 г/л), лейкоцитоз, підвищується рівень гемоглобіну. Кетоацидоз відсутній.

Невідкладна допомога

1. Інсулінотерапія (інсулін короткої дії). На розсуд лікаря використо​вують:

а) режим великих доз: 25 од. в/венно і 25 од. в/м'язево щогодини. При артеріальній гіпотонії інсулін вводити треба тільки в/венно;

б) режим малих доз: 20 од. інсуліну в/м'язево, потім по 5-8 од. інсуліну в/м'язево або в/венно щогодини. Інсулінотерапію продовжу​ють до зниження цукру крові до 14-11 ммоль/л.

2. Введення 0,45% розчину хлориду натрію 2 л в/венно протягом перших 1,5-2 годин, потім 1 л/год., за добу вводять 8-10 л. При зниженні рівня глюкози в крові до 13,9 ммоль/л переливають 5% розчин глюкози.

3. При гіпокаліємії під контролем вмісту калію в крові і ЕКГ застосовують в/венно калій хлорид по 4-12 г/добу.

4. Профілактична гепаринотерапія до 5000 од. гепарину 4 рази на добу спочатку в/венно, потім в/м'язево під контролем коагулограми.

5. Контроль цукру крові кожні 3 години.

5.8. Гіперлактацидемічна кома

Гіперлактацидемічна кома (молочнокисла) - розвивається внаслідок метаболічного ацидозу, обумовленого накопиченням в організмі хво​рого молочної кислоти.

Розвивається гостро, протягом кількох годин. Хворих турбують

м'язеві болі, стенокардитн) болі за грудиною, диспептичні розлади, нудота, блювота, болі в животі. Загальний стан важкий. Прогресуюча задишка переходить в дихання Кусмауля. Сухість шкіри і слизових. Тахікардія, гіпотонія. Колапс, гіпотермія, олігурія, що переходить в анурію.

Кров: гіперглікемія (н. - 6,6 ммоль/л), гіперазотемія (н. 14,28-28,56 ммоль/л), гіперліпідемм (н.- 3400-6000 г/л), підвищення рівня молоч​ної  кислоти  (н.-  0,4-1,4  ммоль/л),  зниження  концентрації гідрокарбонатних іонів (н.- 20 ммоль/л).

Сеча: глюкозурія, ацетону немає.

Невідкладна допомога
1. Ліквідація лактоацидозу. Для нейтралізації і виведення з ор​ганізму надлишку молочної кислоти в/венно крапелько вводять на добу 1-2 л 2,5% розчину бікарбонату натрію під контролем рН, рівня калію в крові. При протипоказах до соди вводять трисамін 3,66% • розрахунку 500 мл/год.

2. Для стимуляції перетворення молочної кислоти в піровиноградну в/венно вводять 10-50 мл 1% розчину метиленової синьки (із розра​хунку 2,5 мг/кг).

3. Лікування інсуліном проводять навіть при нормоглікемії. Інсулін призначають дробно в/венно крапельна по 6-8 од. в 500 мл 5% розчину глюкози.

4. По показах - серцево-судинні препарати: серцеві глікозиди, кофеін, мезатон.

5. При зменшенні об'єму циркулюючої крові і вираженій гіпотонії-плазмозамінні розчини (поліглюкін, плазма), гідрокортизон (250-500 мг), у важких випадках коми (відсутність ефекту терапії, анурія) застосовують гемодіаліз, ізадрин в/венно крапелько в 5% розчині глюкози із розрахунку 0,5-5 мкг в хвилину (позитивна інотропна дія на серце і вазодиляторна - на периферійні судини).

5.9. Гіпоглікемічна кома

Гіпоглікемічна кома - стан організму, зумовлений різким падінням цукру в крові з наступним зниженням засвоєння глюкози мозковою тканиною і гіпоксією мозку.

. Гіпоглікемічна кома найчастіше розвивається у хворих з цукровим діабетом внаслідок передозування введеного Інсуліну або деяких цукрознижуючих сульфаніламідних препаратів.

Гіпоглікемічна кома виникає також при гіперінсулінізмі, обумовле​ному аденомою і рідко дифузною аденоматозною гіперплазією бека-клітин островків Лангерганса, при розвитку у хворих синдрому Золлінгера-Еллісона, позапанкреатичних пухлин, що розміщуються в черевній або грудній порожнині 1 в ретроперитонеальному просторі.

В продромальному періоді відмічається підвищена пітливість, тремор

кінцівок, головокружіння, відчуття голоду. Гіпоглікемічна кома розвивається раптово. Рухове збудження,

клонічні і тонічні судороги. Підвищується тонус очних яблук. Тахікардія, гіпертонія. Як ускладнення її - інсульт. Кров: гіпоглікемія (н.- 6,6 ммоль/л), Кетоацидоз відсутній.

Невідкладна допомога

1. В/венно струменево 40% глюкоза 40-100 мл. При відсутності ефекту в/венне введення 50 мл 40% розчину глюкози повторюють» Надалі переходять на в/венне крапельне введення 5% розчину глю​кози до рівня цукру крові 8-16 ммоль/л.

2. При ефективності - вводять 0,1% - 2 мл адреналіну п/шкірно.

3. 1 мл глюкагону в/венно або в/м'язево.

4. Гідрокортизон вводять в/м'язево або в/венно по 150-200 мг, преднізолон - 30-60 мг.

5. Для покращення метаболізму глюкози вводять в/м'язево 100 мг кокарбоксилази і 5 мл 5% розчину аскорбінової кислоти.

6. При затяжній комі призначають для попередження набряку головного мозку в/венне крапельне вливання 15% або 20% розчину манітолу (0,5-1,0 г/кг).

7. При інсуломах, що приводять до гіпоглікемічних ком, показано хірургічне лікування.

5.10. Алергія до інсуліну

Алергічні реакції на інсулін відмічаються у 5-30% випадків. Алергія до інсуліну виникає внаслідок дії самого інсуліну або домішок, що вводять в нього з метою консервації, створення кислого середовища або пролонгації його дії. Алергічні реакції частіше виникають при введенні протамін-цинк-інсуліну. Алергія до інсуліну частіше буває місцевою, рідше загальною. Розрізняють негайну і сповільнену форму алергічної реакції. При негайній формі алергії через 15-30 хвилин після введення інсуліну на місці появляється ущільнення, свербіння, потім на шкірі виникає блідо-рожева еритема, кропивниця, які можуть зберігатися від одного тижня до кількох місяців. При сповільненій формі алергічної реакції зміни на місці ін'єкції інсуліну виникають через 24-29 годин і характеризуються появою інфільтратів. Загальна реакція на інсулін проявляється свербінням, уртікарним гене-ралізованим висипом, болями в суглобах, підвищенням температури тіла, шлунково-кишковими порушеннями, ангіоневротичним набря​ком. Інколи виникає анафілактичний шок, в основному в перші хвилини після ін'єкції інсуліну. Хворі скаржаться на головний біль, головокружіння, нудоту, свербіння шкіри, оніміння губ, язика, облич​чя, збудливість, відчуття страху, біль в животі. Відмічається гіперемія або блідість шкірних покривів, кропивниця, набряк Квінке, підвищена пітливість, акроціаноз.

Пульс частий, нмтковидний. Гіпотонія. Тони серця глухі, акцент другого тону над легеневою артерією. Дихання шумне з подовженим -- видихом. В легенях прослуховуються сухі хрипи. Може розвинутись

набряк легень. Інколи спостерігається шлунково-кишкові і маткові кровотечі.

     Лікування;
1. При нечітко вираженій місцевій алергічній реакції на введений інсулін його заміняють іншим препаратом інсуліну (монокомпонентні препарати, су-інсулін, китовий інсулін і ін.). Лікування новим препа​ратом інсуліну починають з внутрішкірного введення пробно дози з наступним доведенням її до необхідної.

2. Якщо заміна препарату інсуліну неефективна, то призначають антигістамінні препарати (димедрол, супрастин, тавегіл і ін.), 10% розчин кальцію хлориду.                     

3. При неможливості заміни введеного інсуліну іншим його видом деякий час вводять той же інсулін в одному шприці з мікродозами (менше 1 мг) гідрокортизону. При збереженні алергії і відсутності протипоказів хворого переводять на лікування пероральними препа​ратами, що знижують рівень цукру.   

При алергії до інсуліну на фоні десенсибілізуючої терапії можна, провести десенсибілізацію малими дозами інсуліну.                

4. Для прискорення розсмоктування інфільтратів на уражені ділянки шкіри призначають електрофорез кальцію хлориду.               

5. При виникненні анафілактичного шоку в ургентному порядку призначають комплексну терапію:

а) в/венно вводять 2-3 мл 3% розчину преднізолону або 2-3 мл 0,4% розчину дексаметазону в 10-15 мл 5% або 40% розчину глюкози.

При відсутності ефекту протягом 15-20 хвилин введення глюкокор-тикоідів повторюють;

б) в ділянку ін'єкції інсуліну вводять 0,5 мл 0,1% розчину адреналіну;

  в) якщо на фоні застосування глюкокортикоідів колапс продов-жується більше ЗО хвилин, вводять в/венно крапелько 5 мл 0,2% розчину иорадреналіну в 500 мл 5% розчину глюкози або ізотонічного розчину натрію хлориду. Для боротьби з колапсом застосовують реополіглюкін (400-500 мл);

        г) призначають антигістамінні препарати: в/венно або в/м'язево вводять 2-3 мл 1% розчину димедролу, 2% розчин супрастину або 2,5% розчин діпразину;

      д) для боротьби з бронхоспазмом призначають в/венно 10 мл 2,4% розчину еуфіліну в 10-20 мл 40% розчину глюкози. При виникненні гострого набряку гортані з небезпекою асфіксії показана термінова трахеостомія;

     е) при судомах вводять в/венно 2-4 мл 0,5% розчину діазепаму в 10-20 мл 40% розчину глюкози;

ж) з метою боротьби з підвищенням проникності судин призначають

в/венно 5-8 мл 5% розчину аскорбінової кислоти разом з 10 мл 10% розчину кальцію хлориду або кальцію глюконату.

5.11. Гостра недостатність наднирників

Гостра недостатність наднирників (Адісонова криза) - стан, який виникає внаслідок різкого дефіциту кортизону, альдостерону і екстра-целюлярного об'єму рідини.

Загальний стан важкий. Хворих турбує нудота, блювота, різка м'язева слабість, висока температура, проноси, болі в животі, іноді метеоризм, кровава блювота, мелена, акроціаноз, профузне пото​виділення, похолодання кінцівок, гіпертермія, судоми, ступор, марен​ня, зорові галюцинації, кома. Різко посилюється пігментація. Гіпотонія, пульс частий, малий. Тони серця приглушені.                     •

Кров: лейкоцитоз, еритроцитоз, збільшується вміст гемоглобіну, еозинофілія, лімфоцитоз, гіпонатріємія (н.- 138-148 ммоль/л), гіперкаліємія (н.- 3,8-5,2 ммоль/л), гіпохлоремія (н.- 95-105 ммоль/л), * підвищується рівень залишкового азоту (н. 14,28-28,56 ммоль/л) І сечовини (н.- 4,6-7,4 ммоль/л), гіпоглікемія (н.- 6,6 ммоль/л).

Сеча: ацетонурія, альбумінурія, циліндрурія, олігурія. Зниження загального та вільного кортизону крові (н.- 13-16 мкг/100 мл). Зни​жується виділення з сечею 17-ОКС (н.- сумарні - 3,61-20,3 мкмоль/л, -вільні - 0,11-0,77 мкмоль/добу).

Невідкладна допомога              

1. Замісна терапія. Гідрокортизон гемісункцинат крапелько 100-400 мг або преднізолон 60-90 мг. При важкому стані спочатку гідрокортизон вводять 100 мг в/венно струменево. Потім ДОКСА 0,5% - 20-40 мг (на добу), через 6-8 годин в/м'язево.

2. Для боротьби з дегідратацією 1 колапсом призначають в/венно крапелько 5% розчин глюкози та ізотонічного розчину натрію хлориду до 3-4 л (під контролем електролітів крові та гематокриту).         

3. Легкозасвоювані білкові препарати (альбумін, протеїн, амінозол і ін.).

4. При нестримному блюванні вводять 1% - 10 мл розчин хлористого натрію в/венно.

5. Для боротьби з інфекцією призначають великі дози антибіотиків.

6. При судинному колапсі в/венно, крапелько вводять 0,2% - 1 мл розчину норадреналіну.

5.12. Феохромоцитомна криза

Феохромоцитома - гормональна пухлина, що виникає із хро-мафінної тканини мозкового шару наднирників, парагангліїв або симпатичних вузлів.

Феохромоцитомна криза - тяжкий, загрожуючий життю хворого стан, який розвивається внаслідок раптового і різкого підвищення в крові рівня адреналіну і норадренцліну, виснаження компенсаторних механізмів, що регулюють фізіологічну дію катехоламінів і рівень Тх вмісту.

Приступ розвивається раптово. Хворий скаржиться на позноблюван-ня, відчуття страху, повзання мурашок, нудоту, блювоту, зіниці під час приступу розширені. Шкірні покриви бліді, акроціаноз, кінцівки хо​лодні, температура підвищується до 40 градусів С. Задишка, тахікардія, порушення ритму серця - екстрасистолія, миготлива тахіаритмія, гіпертонія.

Болі в животі під маскою гостро! кишкова? непрохідності, гострого холециститу. Тривалість від кількох хвилин до години. Закінчується приступ раптово.

Кров: лімфоцитоз, еозинофілія, гіперглікемія (н.- 6,6 ммоль/л), гіперкальціємія (н.- 3,8-5,2 ммоль/л), підвищення згортання крові.

Сеча: протеінурія, глюкозурія, циліндрурія, високий вміст адреналіну (н.- 11,2-1.4 мкг/л), норадреналіну (н.- 12,7-2,6 мкг/л).

Невідкладна допомога

1. Для зниження артеріального тиску в/венно вводять альфа-адреноблокатори - фентоламін гідрохлорид 2-4 мг або тропафен 2% - 1-2 мл на ізотонічному розчині хлориду натрію. В подальшому препарат вводять кожні 5 хвилин до зниження артеріального тиску, а при його зниженніі стабілізації вводять в/м'язево кожні 2-4 години з поступовим переходом на приймання фентоламіну (регітмну) по 25-50 мг перорально кожні 3-6 годин.

2. При вираженій тахікардії (більше 120 ударів в хвилину) призна​чають бета-адреноблокатори (індерал, обзидан). В/венно повільно вводять 1-2 мл 0,1% розчину обзидану; при необхідності ін'єкцію повторюють (сумарна доза не повинна перевищувати 5-10 мг), потім - перорально по 20-40 мг 4 рази на добу.

3. З метою боротьби з колапсом в/веино крапелько вводять норад-реналін (2-4 мг, розведений в 1000 мл 5% розчину глюкози) і серцеві середники.

5.13. Первинний гіперальдостеронізм

Первинний гіперальдостеронізм (синдром Конна) - захворювання, яке обумовлене або надмірною продукцією альдостерону пухлиною клубочково? зони кори наднирників, або гіперфункцією клубочково? зони.

Хворих турбує сильний головний біль, приступи різкоі м'язової слабості, судороги, спрага, посилений і частий сечопуск, парестезії, різкі болі в м'язах.

Симптоми первинного гіперальдостеронізму поділяються на такі групи: 1. Симптоми, пов'язані з гіпертонією - головний біль, зміни

очного дна, гіпертрофія серця.

2. Нейро-м'язеві симптоми - тетанія, м'язова слабість, парестезії, судороги.

3. Ниркові сумптоми - поліурія, полідипсія, ніктурія, помірна про​теінурія, лужна реакція сечі.

Поширення серця вліво, акцент II тону над аортою, систолічний шум над верхівкою. Артеріальна гіпертонія, особливо підвищений діастолічний тиск. В'ялі паралічі м'язів, переважно нижніх кінцівок, тетанія.

Кров: підвищений вміст альдостерону (н.- 35-115 пг/мл), гіпокаліємія (н.- 3,8-5,2 ммоль/л), гіпернатріємія (н.- 138-148 ммоль/л), зниження активності реніну плазми.

Сеча: гіпоізостенурія, протеінурія, гіперкаліурія, гіпонатріурія, збільшення виділення з сечею альдостерону (н.- 13,87-55,5 ммоль/до-бу).

Невідкладна допомога        

1. Зняття гіпертонічного кризу - спазмолітичні і симпатолітичиі засоби (папаверін, дібазол, клофелін, магнію сульфат, октадин і ін.), гангліоблокатори (бензогексоній, пентамін, арфонад), бета-адреноб​локатори (анаприлін, бензодиксин і ін.).

2. Введення препаратів калію в/венно або всередину під контролем рівня калію в крові і ЕКГ (панангін, хлористий калій).

3. Радикальний метод - оперативне видалеііня альдостероми, суб-тотальна або тотальна резекція наднирників.

4. Дієта з обмеженням натрію в передопераційному періоді І збільшення вмісту калію.

5. Для нормалізації рівня калію в крові протягом 7-10 днів до операції хворі приймають всередину калію хлорид по 0,5 г 2-3 рази в день, спіролактон (альдактон або верошпірон) по 0,025-0,05 г 4 рази в день.

6. При гострій недостатності кори наднирників до 1 під час операції в/м'язево вводять глюкокортикоіди (кортизон, гідрокортизон).

7. В після операційному періоді призначають замісну терапію.

5.14. Адреногенітальна криза.

Адреногенітальна   криза   -   стан,   який   характеризується гіперпродукцією кортикостероїдів, що мають вірилізуючий ефект і дефіцитом   глюкокортикоідів.   Зустрічається   при   вродженій вірилізуючій гіперплазії коркового шару наднирників.

Частіше зустрічається у дітей 9-10 років вірильна форма (66,6% випадків). У дівчаток порушення статевого розвитку проявляється в ранньому оволосінні за чоловічим типом, гіпертрофії клітора, недо​розвитку молочних залоз, матки, порушенні менструального циклу; у хлопчиків - в ранній появі вторинних статевих ознак, збільшення

розмірів статевого члена, простати, затримці розвитку яєчок, з відсутністю сперматогенезу.

Сульвтрачаюча форма зустрічається рідше (в 30-33% випадків), частіше буває у хлопчиків. Характерні диспептичні явища (зригування, блювота, пронос), похудіння, гіпотонія, різке порушення водно-соле​вого обміну. Нерідко виникають кризи, що супроводжуються судома​ми. ціанозом, колапсом, зневодненням організму, гіперкаліємією.

При гіпертонічній формі захворювання (у 7% випадків) відмічається стійка артеріальна гіпертонія з ранніми змінами судин нирок, очного дна і гіпертрофією лівого шлуночка.

Кров: підвищений вміст АКТГ (н.- 10-150 нг/мл), тестостерону (н.. 9,4-3,2 нмоль/л), низький вміст альдостерону (н.- 35-1115 нг/мл), гіпонатріємія (н.- 138-148 ммоль/л), гіпохлоремія (н.95-105 ммоль/л), гіперкальціємія (н.- 3,8-5.2 ммоль/л), гіперглікемія (н.- 6,6 ммоль/л).

Сеча: підвищене виділення з сечею 17 КС (н.- 46,1+- 16,98 мкмоль/добу), зниження добової секреції 17-ОКС (н.- 7,15-16,0 мкмоль/добу).

Лікування

У дорослих хворих з метою швидкого придушення адренокортикот-ропної активності і адреногенноТ гіперфункції коркової речовини наднирників лікування треба починати:

1. З великих доз дексаметазону по 0,5 мг кожні 6 годин протягом, 48 діб з наступним зниженням до 0,5-1 мг/добу і подальшим переве​денням на преднізолон 10 мг/добу впродовж 7-10 днів. Дозу преднізолону коригують в залежності від рівня 17 КС в сечі.

2. При сільвтрачаючій формі захворювання додатково вводять ДО-КСА по 1 мл 0,5% розчину в/м'язево 1-2 рази на добу. Потім по 1 мл один раз в 3-4 дні або проводять підшкірну імплантацію 100-200 мг кристалів або таблеток цього препарату на 6-12 місяців. В їжу необхідно додавати 3-5 г натрію хлориду на добу.

У дітей лікування починають:

1. З введення в/м'язево великих доз кортизону ацетату або гідрокортизону гемісукцинату в 2-3 прийоми на добу: 10-25 мг - дітям грудного віку, до 50 мг - дітям більш старшого віку і од 100мг -підліткам. Через 1.4 тижні після нормалізації виділення 17КС перехо​дять на підтримуючу дозу.

2. При виражених порушеннях солевого обміну призначають ДОКСА в/м'язево по 2-10 мг/добу 0,5% масляного розчину в залежності від стану хворого. При покращенні стану дозу препарату поступово зменшують до 0,3-0,5 мл через 1-2 дні, а у дітей старшого вікупотім переходять на сублінгвальиий прийом препарату в таблетках.

Невідкладна допомога при адреногенітальному кризі (рекомен​дується дітям 9-Ю років):

В перші 3 місяці після народження дитині призначають 1/3 нижче-перерахованих доз препаратів:

1. Негайна тривала крапельна інфузія ізотонічного розчину натрію хлориду або комбінація його з 5% розчином глюкози в співвідношенні 1:1, в середньому - 100-150 мг/кг маси.

2. Одночасно вводять в/венно швидкодіючий глюкокортикоід: 100 мг гідрокортизону гемісукцинату.

3. В/венно вводять 1 мг альдокортену або 30-45 г водорозчинного перкортену або в/м'язево вводять ДОКСА - 0,5 мг/кг одноразово, потім 2-10 мг/добу.

4. "Сліпе забуферування" натрію гідрокарбонатом у відповідності з загальнопедіатричною тактикою.

5. При гіпоглікемії додатково вводять 20% розчин глюкози.
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6.1. Гемолітичні анемії

Гемолітичні анемії - різні по етіології форми захворювання ге​молітичної анемії, в основі яких лежить підвищене руйнування ерит​роцитів. Розрізняють спадкові і набуті (по етіології), зумовлені пере​важно внутрішньоклітинним гемолізом і внутрішньосудинним (по​заклітинним) руйнуванням еритроцитів (по патогенезу).

Клініка. Скарги на біль в кістках, м'язах, животі, підвищення темпе​ратури тіла, загальну слабість, головокружіння, задишку серцебиття.

Об'єктивно: жовтяниця, збільшення селезінки. Кров: анемія, морфо​логічні зміни еритроцитів (шароподібна форма, зменшення діаметру, збільшення товщини, відсутність центрального просвітлення) і ретику-лоцитів, збільшення кількості до 50-60%),зменшення осмотичної рези​стентності еритроцитів, спонтанний лізис еритроцитів.

В біохімічному аналізі крові збільшуються показники непрямого білірубіну (норма до 20 мкмоль/л). Кал гіперхолічний, в сечі з'яв​ляється уробіліноген і уробілін. В міелограмі визначається гіперплазія еритроідних елементів. Лікування спадкових гемолітичних анемій різне. При деяких формах в ньому потреба відсутня (спадковий стоматоцитоз), при інших (мікросфероцитозі,еліптоцитарній ге​молітичній анемії) ефективна спленектомія.

Хворим з набутою гемолітичною анемією призначають:

кортикостероїди (преднізолон в табл. по 50-60 мг/добу, при відсутності ефекту дозу збільшують до 80-150 мг/добу. При внутрішньом'язевому введенні дозу препарату збільшують удвічі, при внутрішньовенному - в чотири рази більше, ніж через рот. Про ефективність лікування свідчить зменшення загальної слабості, зни​ження температури тіла, збільшення рівня гемоглобіну крові, на 3-й день - зменшення жовтяниці. При досягненні терапевтичного ефекту

дозу преднізолону поступово зменшують.                       


Для покращення мікроциркуляціТ і з метою дезінтоксикації вводять внутрішньовенно 5% розчин глюкози, 0,9% розчин натрію хлориду (по 500 мл на добу), гемодез, поліглюкін або реополіглюкін (по 400 мл на добу), 10% розчин альбуміну (100 мл на добу), 2% розчин лазиксу (2-4 мг), 2,4% розчин еуфіліну (5-10 мл).


При відсутності клінічного ефекту від кортикостероідноТ терапії треба вирішувати питання про спленектомію та застосування імунодепресантів: 6 - меркаптопуріну (100-200 мг/добу), циклофосфа— ту (400 мг через день), вінкристину (2 мг 1 раз на тиждень). Апластична анемія - група патологічних станів, при яких поряд з панцитопенією виявляється зниження кровотворення в кістковому мозку і відсутність ознак гемобластозу.                                            


Клініка: виражена блідість, шкірні геморагії, запальні зміни на слизовій оболонці рота, прямої кишки, функціональний систолічний шум при аускультації серця, інколи збільшення печінки.


Картина крові: анемія (інколи гемоглобін знижується до 20-30 г/л), частіше нормохромна, макроцитарна. Вміст ретикулоцитів коли​вається від 0 до 5%, виражена гранулоцитопенія (до 0,2 х 109 /л), зниження абсолютної кількості моноцитів (н.0,09-0,60х 109/л), тром​боцитопенія (н.- 180-320 х 10 9/л), подовження часу кровотечі (н.- по Дюке - до 4 хв.), прискорення ШОЕ (н.- 2-15 мм/год.).    В кістковому мозку зменшення кількості міелокаріоцитів, мега​каріоцити можуть бути повністю відсутні, різке збільшення кількості заліза.

Діагностика можлива лише після гістологічного дослідження кісткового мозку (стернальноТ пункції). Обов'язково проводиться тре-панобіопсія (характерна велика кількість жиру).

Невідкладна терапія:,трансфузія ретикулоцитів, еритроцитарної ма​си (відмиті еритроцити), тромбоцитів, глюкокортикостероіди (60-100 мг/добу), трансплантація кісткового мозку.

              6.2. Агранулоцитоз

В основі агранулоцитозу лежить ізольоване ураження гранулоцито-поезу, яке характеризується повним або майже повним зникненням гранулоцитів у крові. Розрізняють:

 1. Міелотоксичний агранулоцитоз (може бути спричинений медика​ментами, іонізуючою радіацією, ядами, інфекційними агентами, пух​линами).

І 2. Імунний агранулоцитоз (викликається антилейкоцитарними ан​титілами).

Клініка: раптове підвищення температури тіла, біль в горлі, не​приємний запах з рота, затруднена мова і ковтання. Об'єктивно:

виразки і некротичні вогнища на слизовій оболо.нці язика, ясен, м'якого піднебіння, мигдаликах; в крові - лейкопенія, гранулоцито​пенія, відносний лімфоцитоз. В кістковому мозку  порушення

дозрівання елементів гранулоцитарного ряду (різке зменшення кількості зрілих гранулоцитів (паличкоядерних і сегментоядерних ней​трофілів), метамієлоцитів і переважання промієлоцитів.

Лікування. Призначають стимулятори лейкопоезу: нуклеінат натрію по 5 мл 5% розчину 1-2 рази на день внутрішньом'язево або всередину -по 0,2 г 3 рази на день; пентоксин по 0,2 г 3-5 раз в день; метилурацил по 0,5 г 3-4 рази в день; лейкоген по 0,02 г 3 рази в день. Курс лікування 2-3-4 тижні. Широко застосовують кортистероіди (особливо при імунних формах): преднізолон по 40-80-100 мг на добу до нормалізації кількості лейкоцитів з подальшим поступовим зниженням", дози. Рекомендується переливання лейкоцитарної маси або розморо​жених лейкоцитів по 1-2 дози 2-3 рази в тиждень до підвищення кількості лейкоцитів. З метою боротьби з вторинною інфекцією засто​совують антибіотики широкого спектру дії, антистафілококову плазму, аитистафілококовий гама-глобулін; при вираженій інтоксикації -дезінтоксикаційні засоби (гемодез, ізотонічний розчин хлориду натрію, розчин Рінгера, по 400-500 мл 5% розчину глюкози та ін.).

6.3. Панмієлофтиз

Панмієлофтиз - гостра недостатність кісткового мозку, швидке спу​стошення кровотворної тканини з виникненням панцитопеніі і появою загрозливих для життя ускладнень, таких як анемія, кровоточивість, інфекційні процеси.                                  

Клініка: загальна слабість, головний біль, говолокружіння, серцебит​тя, задишка, кровотечі різної локалізації, інфекційні процеси. Об'єктивно: блідість шкіри і слизових оболонок з геморагічними проявами на них, тахікардія, ослаблення тонів серця, систолічний шум над верхівкою серця 1 над судинами. В аналізі крові зниження нетрофільних гранулоцитів (до 0,56-0,75 х 10 9/л, що відповідає приблизно 1,0 х 10 9/л лейкоцитів), тромбоцитів (до 20-30 х 10 9/л). -

Лікування. Антибіотики широкого спектру дії в максимальних дозах (краще з урахуванням чутливості до них флори). При недостатній ефективності добавляють препарати направленої дії, анти​стафілококову плазму, антистафілококовий гама-глобулін, перели​вання лейкомаси по 1-2 дози 2-3 рази в тиждень. Показані дезінтоксикаційні засоби. При кровотечі застосовують переливання тромбоцитарної маси 2-3 рази в тиждень, судиннозміцнюючі засоби (препарати кальцію, аскорбінову кислоту, рутин, аскорутии), амінокапронову кислоту, місцево-гемостатичну губку, тромбін. Для купірування анемії проводять переливання еритроцитарно? маси, відмиті або розморожені еритроцити).

6.4. Тромбогеморагічний синдром

Тромбогеморагічний синдром (ТГС) - вид патології гемостазу, в основі якого лежить розсіяне зсідання крові в циркуляції з утворенням

множинних мікрозгустків і агрегатів клітин крові.

Клініка ТГС складається з симптомів основного захворювання, яке послужило його причиною, ознак гемокоагуляційного або змішаного шоку. Діагностика ТГС базується на сукупній оцінці результатів групи найбільш інформативних тестів (тромбоцитопенія споживання, менше 150 х 109/л), різнонаправлені порушення тромбінового, про-тромбінового і активованого парціального тромбопластичного часу;

. позитивні етаноловий і протамінсульфатний тести; підвищення про​дуктів фібринолізу, зниження антитромбіну III в плазмі, зниження рівня плазміногену в плазмі.                                         . Гіпофібриногенемія, фрагментація еритроцитів в мазку і депресія інших факторів згортання, якщо вони є, служать додатковим підтвердженням діагнозу.  

Невідкладна допомога        

- боротьба з патологічними процесами, які викликають і поглиблю​ють ТГС (ліквідація гнійно-септичних процесів);боротьбс з шоком:

внутрішньовенне введення сольових розчинів, трансфузії плазми, ре-ополіглюкіна (до 500 мл/доб), глюкокортикоідів (преднізолон внутрішньовенне по 80 мг), гепарину (по 5000 од. до кожної дози); ;.

- альфа-1-адреноблокатори (покращення мікроциркуляції в орга​нах, попередження трамбування судин, послаблення агрегації і зникнення з кровотоку тромбоцитів);                                 

- трентал 1 курантил (по 100-200 мг внутрішньовенно повторно);

- гепарин (по 10 000 од. внутрішньовенно, пізніше по 5000 од. кожні 4 години до подовження часу згортання в 2 рази) в гіперкоагуляційній і в перехідній фазах процесу);                    

- інгібітори протеіназ (контрикал по 50 000 - 100 000 од. внутрішньовенно, крапельно (в фазі гіпокоагуляціТ).              

65. Кровотеча при геморагічних діатезах

Геморагічні діатези - група захворювань, при яких спостерігається ї схильність до кровоточивості і повторних кровотеч.                

Загальними клініко-морфологічними проявами є крововиливи в різні органи і тканини, зовнішні і внутрішні кровотечі (з травного тракту, легеневі, маткові, ниркові та ін.), вторинна анемізація. Ускладненнями є порушення функцій різних. органів при крововиливах в них, 

геміпарези при порушеннях мозкового кровообігу, регіонарні паралічі і парези при перетискуванні гемангіомами великих нервових сто​вбурів, гемартрози при повторних крововиливах в суглоби та ін.

6.5.1. Тромбоцитопенічна пурпура

(хвороба Верльгофа) - геморагічний діатез, зумовлений нестачею в крові кров'яних пластинок. Основними ознаками хвороби є виникнен​

ня на шкір! і слизових оболонках множинних дрібних геморагій і великих геморагічних плям; кровотечі з носа, шлунково-кишкового тракту, нирок, матки, крововиливи у внутрішні органи, кровотечі при екстракції зубів. Позитивні симптоми джгута і щипка.

В крові спостерігається зменшення вмісту тромбоцитів (як правило, менше 50 х 10 9/л), гіпохромна анемія (після значних кровотеч), збільшується час кровотечі до 15-20 хв., порушена ретракція кров'яно​го згустка, на тромбоеластограмі визначається різке сповільнення часу ретракції і утворення кров'яного згустка.

Лікування: переливання крові, тромбоцитарної маси (з метою кро-возаміщення і гемостазу), вітаміни Р,С (зміцнення судинної стінки), хлорид кальцію, вікасол, кортикостероіди, видалення селезінки.

6.6. Посттрансфузійні ускладнення

В лікувальну практику широко втілено переливання крові і її компонентів: еритроцитів, лейкоцитарної маси, плазми, альбуміну.

Посттрансфузійні реакції зустрічаються в 1-3% випадків. Серед них найчастіше бувають:

- Пірогенні реакції - виникають при використанні розчинів, які не позбавлені пірогенних властивостей. Проявляються загальним недома​ганням, підвищенням температури тіла, ознобом. Профілактика -усунення пірогенних властивостей рідин, п.окращення техніки заготівлі крові, суворе дотримання асептики, застосування систем одноразового використання.

- Антигенні (негемолітичні_ реакції виникають в результаті сен​сибілізації антигенами лейкоцитів, тромбоцитів і білків плазми. Про​являються ознобом, підвищенням температури тіла до 39-40 градусів С, блювотою, інколи втратою свідомості. Попередити їх виникнення можна переливанням крові 1 її компонентів від донорів з подібним антигенним фенотипом (близькородинне донорство), проведення проб на сумісність сироватки майбутнього реципієнта, лейкоцитів, а також і еритроцитів донора.

- Алергічні реакції зумовлені сенсибілізацією організму до різних імуноглобулінів. Проявляються задишкою, ядухою, нудотою, блюво​тою. Для лікування алергічних реакцій використовують антигістамінні та десенсибілізуючі засоби (димедрол, супрастин, хорид кальцію, кортикостероіди), серцево-судинні препарати, промедол.

- Анафілактичні реакції викликані сенсибілізацією алогенними варіантами сироваткових білків при повторних переливаннях крові, плазми.

Характеризуються гострим перебігом:

почуття  неспокою,  затруднене  дихання.  Шкірні  покриви гіперемовані, слизові ціанотичні, акроціаноз, холодний піт. Дихання шумне, пульс частий, ниткоподібний. Артеріальний тиск низький, тони серця глухі. В легенях коробковий звук, свистячі сухі хрипи, інколи клекотяче дихання, кашель з пінистим харкотинням.

Невідкладна допомога;
- кортикостероїди (преднізолон 60-90 мг внутрішньовенна в 20 мл 40% розчину глюкози або 2-3 мл 0,4% розчину дексаметазону);

- серцеві глікозиди (0,5-1 мл 0,05% розчину строфантину або 1 мл 0,06% розчину корглікону внутрішньовенна повільно на глюкозі):

- антигістамінні засоби, еуфілін (10 мл 2,4% розчину внутрішньовенно ; на фізрозчині). При гострому набряку гортані показана трахеотомія, при розвитку дихальної недостатності - штучна вентиляція легень, при судомному синдромі - 2-4 мл 0,5% розчину седуксену на глюкозі. Для корекції ацидозу використовують внутрішньовенне введення 200 мл 4% розчину гідрокарбонату натрію, з метою стимуляції діурезу -введення лазиксу.

[image: image6.png]



7.1. Ревматоїдний артрит
Ревматоїдний артрит (поліартрит) належить до групи дифузних (сис​темних) захворювань сполучної тканини і характеризується системним Імупозапальним її ураженням.

Розпочинається гостро. Спочатку спостерігається симетричне уражен​ня проксимальних міжфалангових суглобів кистей і стоп. Нерідко з самого початку іде ураження великих суглобів. Відмічається помірне збільшення суглоба, підвищення місцевої температури, гіперемія, болючість при пальпації та в спокої. Пасивна і особливо активна рухомість в ньому обмежена і болюча.Уже в цьому періоді захворю​вання характерна ранкова скутість. Клінічні прояви артриту характе​ризуються стійкістю навіть при активному лікуванні. В крові помірний лейкоцитоз (н.4,0-9,0 х 10 9/л), стійке збільшення ШОЕ до 50-70 мм/год. (н. 2-15 мм/год.), диспротеінемія - гіпоальбумінемія (н. 35-45 г/л), гіперглобулінемія (н.25-35 г/л). В 75-80% випадків у крові знахо​дять ревматоїдний фактор. Одним з показників визначення стадії ревматоїдного артриту є рентгенологічні дані: 1 ст. - навколосуглобовий остеопороз; II ст. - остеопороз та звуження суглобової щілини (можуть бути поодинокі узури); III ст. - остеопороз, звуження суглобової щілини, множинні узури; IV ст. - зміни, характерні для III ст. + кісткові анкілози.

Найбільш важкий варіант клінічного перебігу захворювання - це ревматоідний артрит з псевдосептичним синдромом. Цей синдром розвивається переважно у молодих людей і, окрім ураження суглобів, характеризується високою лихоманкою гектичного типу з проливними

потами, похудінням, значною міотрофією, анемією, вісцеритами, мно​жинними вскулітами, які виникають часто уже в 1-й рік хвороби. Початок гострий, суглобовий синдром виражений значно у виді мно​жинного активного артриту з швидким втягненням у процес суглобо​вого хряща і кістки та порушенням функції суглобів. У більшості хворих діагностують вісцерити. Переважно першим проявом систем​ності захворювання є збільшення печінки і селезінки в поєднанні з лімфаденопатією. Хвороба швидко прогресує. У 50% хворих ураження внутрішніх органів стає основним симптомом у клінічній картині.

Лікування:
1. В період загострення режим ліжковий.

2. Нестероідні протизапальні: перевагу віддають вольтарену 0,025 (75-100 мг на добу) і індометацину 0,025 (100-200 мг на добу). Призначають також ацетилсаліцилову кислоту (аспірин) 1,0 3-4 рази в день або бутадіон 0,15 - 3-4 рази в день, напроксен 0,25 - 3-4 рази в день, реопірин - 3-4 тиб. в день.

3. Глюкокортикоіди - преднізолон 5 мг по 1-2 таб. 3-4 рази в день;

2/3 добової дози - зранку, а 1/3 - перед обідом (або метил-преднізолон 4 мг, триамцинолон. 4 мг) або 30-40 мг в/венно або

в/м'язево.

4. Імунодепресанти (особливо при торпідному перебігу ревма​тоїдного артриту, псевдосептичному синдромі) - азотіоприн і цикло-фосфамід по 100-150 мг/добу, підтримуюча доза 50 мг/добу; хлорбу-тии (лейкеран) по 2 мг 3-4 рази на день, підтримуюча доза 2 мг/добу. Метотрексат по 2,5 мг 2 дні підряд (1-й день 1 раз, 2-й день 2 рази на добу) з перервою 5 днів, всього 7,5 мг в тиждень, тривало.

Досвід показує, що терапевтичний ефект імунодепресантів, який наступає через 2-3 тижні, не є стійким, в результаті чого після покращення стану хворий вимушений (до 1 року) знаходитися на підтримуючих дозах.

5. Компреси з димексидом на хворі суглоби.      

6. Вітамінотерапія (аскорбінова кислота по 0,5-1,0 г 3 рази на день).

      7.2. Гострий алергічний артрит

Гострий алергічний артрит - один із проявів підвищеної чутливості організму до чужорідного антигену (алергену). При цьому в основі запалення   суглобів   і  більшості   інших   симптомів  лежить імунокомплексний механізм, пов'язаний з формуванням антитіл проти білка сироватки (протиправцевої, протидифтерійної 1 ін.) чи ліків -гаптену, який набуває антигенних властивостей після з'єднання з

білками крові чи тканин.

Захворювання розвивається відразу після введення (переважно по​вторного) сироватки або протягом 4-12 днів. Вражаються переважно великі суглоби. Крім артриту, спостерігається лихоманка, набряк

Квінке, кропивниця, еритематозні висипання на шкірі, бронхоспазм, тахікардія, нудота та інш. В крові виявляють лейкоцитоз (н.4,0-9,0 х 109/л), еозинофілію (н. 0,5-5,0%), помірне збільшення ШОЕ до 20-25 мл/год. Як правило, клінічні прояви алергічного поліартриту поступово повністю зникають. Діагноз ставлять на основі чіткого зв'язку процесу з уведенням алергену, характерно! загальної клінічної картини І швидкого зворотного розвитку.

Лікування:
1. Кортикостероїдна терапія: преднізолон 30-60 мг в/в або гідрокортизон 125 мг в/в; тріамцинолон 4 мг по 1 таб. 4 рази на добу.

2. Антигістамінні препарати: супрастии 2% - 1 мл в/м; задитен 1 мл в/м; піпольфен 2,5% - 1 мл в/м 2-3 рази на день, а також хлорид кальцію 10% - 10 мл в/венно або глюконат кальцію Ю% - 10 мл в/венно.

3. Нестероідні протизапальні: ортофен 0,025, напроксен 0,25, аце​тилсаліцилова кислота 1,0 - 3-4 рази в день.

7.3. Гострий подагричний артрит

В основі захворювання лежить порушення пуринового обміну. Про​ходить підвищення біосинтезу сечової кислоти, порушення мета​болізму її і нерідко зниження виділення нирками. Все це приводить до гіперурикемії (підвищення вмісту в крові сечової кислоти вище 0,400 ммоль/л). В гострих випадках, особливо при тривалій гіперурикеміТ, сечова кислота, просочуючи тканини, приводить до виникнення запальних змін і утворення подагричних вузлів - тофусів. Подагричний артрит має характерні особливості: він часто розви​вається вночі, інтенсивність болю наростає дуже швидко і за декілька годин досягає максимуму. Біль переважно дуже сильний, типова локалізація, рухи в сугпобі стають неможливими, спостерігається гіперемія шкіри і гіпертермія тканин над суглобом. Може підвищуватися температура тіла.

До факторів, які провокують виникнення приступу подагричного артриту належать: надмірне вживання з їжею продуктів, багатих пуриновими основами (м'ясо, риба), алкоголь, операції, травми, прий​ом сечогінних препаратів, рибоксину.

Лікування

1. Нестероідні протизапальні препарати в максимальних чи навіть підвищених добових дозах: індометацин 0,025 (100-200 мг/добу), вольтарен 0,025 (150-200 мг/добу), бутадіон 0,15 (0,6 г/добу).

2. Анальгін 50% - 2 мл в/м'язево (або реопірин 5 мг в/м'язево 2-3 рази).

3. Колхіцин 0,5 мг кожну годину до зняття болей.

4. Урікозуричні препарати, антуран (добова доза 0,2-0,6 г) чи етамід

(добова доза 2,8 г). 5. Компреси з димексидом на хворий суглоб.
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Принципи діагностики алергічних захворювань

1. Метою діагностики е:
1) встановлення природи захворювання (алергічне чи иеалергічне);

2) вирішення питання, чи захворювання істинно алергічне чи псев-доалергічне;

3) пошук причини даного захворювання. 1. Алергологічний анамнез: виявити можливість спадкової схильності до виникнення алергічного захворювання:

- вияснити зв'язок між факторами навколишнього середовища і розвитком захворювання;

- попередньо визначити алергени, які могли б зумовити виникнення даної хвороби;

- вияснити, які алергічні захворювання були в минулому або є тепер в сім'ї хворого, як реагує хворий на введення сироваток, вакцин, прийом ліків.

II. Шкірні проби
Проводять, як правило, в період ремісії. Якісні проби визначають наявність сенсибілізації до даного алергену.

Кількісні проби дають уяву про ступінь сенсибілізації. Вони ставляться для виявлення індивідуальної чутливості і вирішення питання про початкову   дозу   алергену   при   проведенні   специфічної гіпосенсибілізації.

Розрізняють такі види шкірних проб:

- аплікаційні: алергенами є різні хімічні речовини, в тому числі ліки в чистому вигляді або в концентраціях, які не викликають пошкод​ження шкіри у здорових людей.

Клаптик марлі близько 1 кв.см змочують розчином алергену і прикладають на шкіру передпліччя, живота або спини, прикривають целофаном і закріплюють лейкопластирем. Результати оцінюють че​рез 20 хв., 5-6 год. і 1-2 доби;

- скарифікаційні: на шкіру передпліччя наносять у вигляді крапель різні алергени на відстані 2-2,5 см і через кожну краплю окремим для кожного  алергену  скарифікатором  проводять  пошкодження епідермісу. Оцінюють через 15-20 хв.;

- внутрішньошкірні: алерген вводять внутрішньошкірно.

III. Провокаційні тести.
- кон'юнктивальний тест: алерген закапують в нижній кон'юнктиваль-ний мішок в малій концентрації. При позитивній реакції виникають сльозотеча, гіперемія кон'юнктиви,свербіння повік;

- назальний тест: алерген закапують в одну половину носа. При позитивній реакції виникає чихання, свербіння в носі, затруднене дихання через цю половину носа.

- інгаляційний тест: найчастіше застосовується при бронхіальній астмі, в фазі ремісії, в стаціонарі.

На спірограмі записують характер кривої, форсованої ЖЕЛ, і вира​ховують її величину за першу секунду (ФЖЕЛ); вираховують також коефіцієнт ТИФНО - співвідношення ФЖЕЛ до ЖЕЛ у процентах. У здорових він відповідає 70-80%. Через інгалятор хворий вдихає контрольний розчин, при відсутності реакції на нього - розчин алер​гену поступово з мінімальної концентрації до тої, яка дає помітну реакцію. Кожен раз реєструють спірограму. Тест вважається позитив​ним при зниженні ЖЕЛ і коефімцієнта ТИФНО більше ніж на 20%.

- Холодовий тест застосовують при холодовій кропивниці. На шкіру передпліччя прикладають кусочок льоду на 3 хв. При позитивному .тесті через 5-6 хв. після припинення дії холоду розвивається пухирна -реакція.

- Тепловий тест - при тепловій кропивниці. На шкіру передпліччя накладають бюкс з гарячою водою (40-42 градуси С) на 10 хв. Позитивна реакція характеризується утворенням пухиря.

- Лейкоцитопенічний тест - для етіологічної діагностики харчової і інколи лікарської алергії. В умовах спокою натще два рази протягом години визначають кількість лейкоцитів в периферичній крові. Якщо різниця між двома дослідженнями не більша 0,3 х 109/л, дають прийняти харчовий продукт або ліки. Через 30, 60 і 90 хв. підраховують число лейкоцитів. Тест позитивний при зниженні лейко​цитів більше як на 10 9/л.

Тромоцитопенічний тест проводять аналогічно лейкоцито-пенічному. Позитивний - при зниженні числа тромбоцитів на 25% І більше.

IV. Елімінаційні тести -

спосіб етіологічної діагностики алергічної реакції, що грунтується на зниженні або ослабленні цієї реакції після припинення контакту хворого з алергеном.

V. Лабораторні методи. .

В основному це імунологічні методи дослідження. До них належать визначення: 1) allergen-specific ІдЕ-тесту і радіоалергесорбентиого

тесту, з допомогою яких визначають ІдЕ-антитіла до різних видів алергенів; 2) 3Mtotal lgEFAST-тесту і радіоімуиосорбентного тесту, який дозволяє визначити концентрацію загального ІдЕ.

Базофільні тести. Тест специфічного звільнення гістаміну. Тест дегра-нуляції тучних клітин. Цитотоксичний тип сенсибілізації можна виявити з допомогою: різних варіантів методу імунофлюоресценсії; тесту Кумбса при аутоімунній гемолітичній анемії; радіоімунологічного ме​тоду дослідження. Для виявлення імунокомплексного типу застосову​ють різні методи визначення циркулюючих імунних комплексів; виз​начення ревматоідного фактора; різні методи визначення пре-ципітуючих антитіл.

8.1. Анафілактичний шок

Анафілактичний шок (АШ) - вид алергічної реакції швидкого типу, що виникає при повторному введенні в організм алергену.

Основні ознаки. Шок характеризується швидким розвитком, важкістю перебігу і наслідків. Вид алергену не впливає на клінічну

картину і важкість перебігу АШ.                                 . АШ може починатись з "малої" симптоматики в продромальному' періоді від декількох секунд до години. При миттєвому розвитку АШ' продромальні прояви зникають - у хворого раптово розвивається важкий колапс з втратою свідомості, корчами, який нерідко

закінчується летально.

При менш важкому перебігу шоку у хворого з'являється почуття жару з різкою гіперемією шкіри, загальне збудження або, навпаки, в'ялість, депресія, неспокій, страх смерті, пульсуючий головний біль, шум у вухах, давлячий біль за грудиною.

Звичайно з'являється спазм гладкої мускулатури внутрішніх органів з клінічними проявами бронхоспазму (кашель, експіраторна задишка), спазм мускулатури шлунково-кишкового тракту (спастичний біль по всьому животі, нудота, блювота, пронос), а також спазм матки у жінок. Спастичні явища погіршуються набряками слизових оболонок внутрішніх органів. Може розвинутись асфіксія, тахікардія, біль в ділянці серця стискаючого характеру.

На ЕКГ - порушення серцевого ритму, дифузні зміни в міокарді з

нормалізацією в динаміці.

При неважкій анафілактичній реакції спостерігається гіпоксемія і гіпокапнія. При важкому АШ гіпоксемія більш виражена, розвивається гіперкапнія і ацидоз. AT помірно понижений до важкої гіпотензії з тривалою втратою свідомості. При огляді - різка блідість шкіри (інколи синюшність), загострені риси обличчя, холодний липкий піт, інколи піна

з рота.

AT низький або не визначається. Пульс ниткоподібний, тони серця глухі. В легенях жорстке дихання, сухі розсіяні хрипи. Можуть спо​стерігатися тонічні та клінічні корні, парези, паралічі. Нерідко виникає . мимовільна дефекація і сечоспуск. При відсутності своєчасної і

Інтенсивної терапії можлива смерть.

Невідкладна допомога.
Медична допомога хворому в стані анафілактичного шоку повинна проводитись чітко, швидко, в правильній послідовності.

Перш за все потрібно зупинити надходження алергену в оргаиізм.Ви-ще місця ін'єкції (укусу) наложити джгут. Це місце обколоти адре​наліном 0,1% - 0,2-0,3 мл і прикласти до нього лід для зменшення всмоктування алергену. В іншу ділянку ввести ще 0,3-0,5 мл адре​наліну. Покласти хворого в таке положення, щоб попередити за-падіння язика і аспірацію блювотними масами, дати кисень.

Краще адреналін вводити малими дозами (0,1% по 0,3-0,5 мл) в різні ділянки тіла кожні 10-15 хв. до виведення хворого із колаптоідного стану. Додатково вводять кордіамін 2 мл або кофеін 10% - 2 мл. Якщо стан хворого не покращується, внутрішньовенио струменево ввести дуже повільно адреналін 0,1% - 0,5-1,0 мл в 10-20 мл 40% глюкози або ізотонічного розчину хлориду натрію, або 1 мл 0,2% норадре-наліну. Загальна доза норадреналіиу не повинна перевищувати 2 мл.

Якщо після цього не вдається добитись нормалізації AT, необхідно налагодити крапельницю: глюкоза 5%- 300 мл, норадреналін 0,2% -1-2 мл або мезатон 1% - 1-2 мл. 125-200 мг одного із глюкокорти-коідних препаратів (краще гідрокортизон-гемісукцинат), 90-120 мг преднізолону, 8 мг дексазону або 8-16 мг дексаметазону. При набряку легень дозу гормонів збільшують. Діуретини призначають при набряку легень при нормалізації AT. Для корекції серцевої недостатності в крапельницю вводять серцеві глікозиди: строфантин - 0,05% - 0,5 мл або корглікон - 0,06% - 1 мл з швидкістю 40-50 крапель за хвилину.

В гострому періоді анафілактичного шоку 30-60 мг преднізолону або 125 мг гідрокортизону вводять п/ш, в важких випадках - в/в струме​нево з глюкозою 40% 10 мл або NCI або в крапельниці (див.вище). Ці дози можна повторювати кожні 4 тод. до зняття гострої реакції.

Для попередження алергічних ускладнень рекомендується застосо​вувати глюкокортикоідні препарати в середньому протягом 4-6 діб з поступовим зниженням дози по 1/4-1/2 табл. на добу. Тривалість лікування і доза препарату залежить від стану хворого.

Для ліквідації явищ бронхоспазму додатково до адреналіну реко​мендується в/в ввести еуфілін 2,4% 10 мл з 10 мл натрію хлориду або 40% глюкози. При появі стридорозного дихання і відсутності ефекту від терапії необхідно за життєвими показами провести трахеостомію. При корчах - в/в дроперидол 1-2 мл.                          

При анафілактичному шоці, викликаному пеніциліном, ввести в/м пеніциліназу 1 млн.од. в 2 мл NCI.

Хворого 'необхідно тепло накрити, обкласти грілками і постійно давати кисень. Хворі підлягають госпіталізації не менше одного тижня.

8.2. Кропивниця:

Кропивниця - швидка поява більш або менш розповсюджених сверблячих пухирів на шкірі, що являють собою набряк обмеженої ділянки головним чином сосочкового шару шкіри.

Основні клінічні ознаки. Захворювання починається раптово з інтенсивного свербіння шкіри різних ділянок, інколи всієї поверхні тіла. Швидко в цих місцях з'являються гіперемовані ділянки висипань, які виступають над шкірою. Пізніше пухирець блідне, може наступити відшарування епідермісу. Кропивниця може мати геморагічний харак​тер за рахунок виходу з судинного русла формених елементів крові. Величина елементів різна (від просяного зерна до досить великих), вони можуть розміщуватись окремо або зливатись. Кропивниця може рецидивувати, перейти у хронічну форму.

Атака гострої кропивниці може супроводжуватись загальною слабістю, головним болем, нерідко підвищенням температури тіла до 38-39 градусів С.

Невідкладна допомога.
Найбільш ефективним методом лікування є етіотропне і патогене​тичне.

Етіотропна терапія полягає в елімінації алергенів.

Патогенетична терапія:

- антигістамінні препарати: димедрол (по 0,05 х 2 рази в день перорально або в/м 1% - 2 мл), піпольфен (по 0,025 2-3 рази в день всередину після їжі або в/м 2,5% - 1 мл). Працюючим рекомендується призначати діазолін (0,1 - 2 рази в день після їжі), фенкарол (по 0,025 З рази в день). Антигістамінні препарати призначають до отримання терапевтичного ефекту (на 14 день).

Лікування гістаглобуліном призначають при хронічній рецидивуючій кропивниці.

Препарат вводять п/ш, починаючи з 1 мл, потім по 2 мл один раз в З дні, 4-10 ін'єкцій на курс лікування.

Більш ефективною є така схема лікування: п/ш вводять 0,1 мл гістаглобуліну, кожен день збільшуючи дозу на 0,1 мл до 1 мл, потім через добу вводять 1,5 мл, а пізніше роблять 3 ін'єкції по 2 мл один раз в гри дні.

Лікування аутосироваткою найбільш ефективне при холодовій кро​пивниці і фотосенсибілізації.

На висоті загострення захворювання або після провокаційного тесту із вени беруть 10 мл крові, центрифугують. Отриману аутосироватку розводять ізотонічним розчином натрію хлориду 1:10 і 1:100. Лікування починають з розведення 1:100 (0,1 мл п/ш), кожен день збільшуючи дозу на 0,1-0,2 мл до 1 мл; потім переходять до розве​дення 1:10, доводячи до цільної аутосироватки. Лікування повторюють через 6 місяців до отримання ефекту.

Кортикостероїди призначають тільки у важких випадках, коли відмічається набряк гортані, загрожуючий асфіксією, наявність у хво​рого бронхіальної астми.

В період ремісії класичним методом патогенетичної терапії є спе​цифічна гіпосенсибілізація, яка проводиться в спеціалізованому алер​гологічному кабінеті.

При вираженому набряку гортані показана трахеостома. При кро​пивниці з явищами колапсу (анафілактичний шок) вводять п/ш адре​налін 0,1% - 0,5 мл, мезатон 1% - 0,5-1,0 мл, кордіамін 1 мл п/ш, кортикостероїди (в/в 75-125 мг гідрокортизону або 30-60 мг преднізолону).

Для зменшення свербіння - гарячий душ, обтирання шкіри напівспиртовим розчином, столовим оцтом, розведеним в 2 рази водою, свіжим лимонним соком, 1% димедролом.

Тіосульфат натрію (30% - 10 мл в/в, 5-10 вливань на курс) найбільш ефективний при гострій кропивниці.

8.3. Набряк Квінке

Набряк Квінке - чітко локалізована ділянка набряку дерми І підшкірної клітковини.

Основні клінічні ознаки;
Набряк Квінке має вигляд великого блідого щільного несверблячого інфільтрату, при надавлениі на який не залишається ямки. Локальні ураження часто спостерігаються в місцях з рихлою клітковиною, можуть виникати і на слизових оболонках. Найчастіша локалізація іх - губи, повіки, калитка, слизові оболонки порожнини рота (язик, м'яке піднебіння, мигдалики). Найбільш небезпечним є набряк в ділянці горла, який зустрічається в 25% випадків. Спочатку з'являється ох​риплість голосу, "гавкаючий" кашель, потім наростає затруднения дихання з задишкою інспіраторного, а потім інспіраторно-експіраторного характеру. Дихання стає голосним, стридорозним. Колір обличчя ціанотичний, потім блідий. Хворі неспокійні. При роз​повсюдженні набряку на слизову трахіобронхіального дерева приєднується синдром бронхіальної астми.

При набряку слизової шлунково-кишкового тракту виникає аб​домінальний синдром (нудота, блювота, спочатку іжею, потім жовчю). Виникає гострий біль, спочатку локалізований, потім розлитий по всьому животі, метеоризм. Може спостерігатись позитивний синдром Щоткіна-Блюмберга. Приступ закінчується профузним проносом.    '
У процес можуть захоплюватись серозні мозкові оболонки з появою менінгеальних симптомів (ригідність м'язів потилиці, різкий головний біль, блювота, інколи корчі).

Невідкладна допомога:
- адреналін 0,1% - 0,2-0,3 мл п/ш;

- піпольфен 2,5% - 2 мл в/м;

- супрастин 2% - 2 мл або димедрол 1% - 2 мл в/м;

- преднізолон 60-90 мг в/м або в/в;

- сальбутамол або алупент - інгаляції;

- гарячі ванни для ніг;

- лазикс 1% - 2-4 мл в/в струйно в ізотонічному розчині NaCI;
- амінокапронова кислота 5% - 100-200 мл в/в;

- контрикал (трасилол) 30000 од. в/в в 300 мл ізотонічного розчину натрію хлориду.

При лікуванні спадкового ангіоневротичного набряку Квінке ан-тигістамінні і кортикостероїдні препарати неефективні. Для ліквідації гострого набряку Квінке потрібна замісна терапія, доповнююча дефіцит інгібітора С-1. Хворому вводиться свіжа або свіжозаморожена нативна плазма крапельно 250-300 мл. За кордоном виготовлений ліофілізований С 1-інгібітор, який вводиться в залежності від важкості випадку і ваги тіла від 3000 до 6000 од. 1-2 амп. Можна застосовувати Е-амінокапронову кислоту, в/в крапельно 5% - 100-200 мл, потім по 100 мл в/в крапельно кожні 4 год. або 4-5 раз в день по 4 г перорально до повної ліквідації загострення.

При набряку гортані хворі потребують термінової госпіталізації в ЛОР-відділ, де при необхідності їм буде проведена трахеостомія.

Хворим зі спадковим набряком дихальних шляхів в гострий період необхідне в/в крапельне введення 200-300 мл свіжозамороженої плазми;

- 200-300 мл 5% амінокапронової кислоти;

- 40-80 мг лазиксу;

- 8-12 мг дексаметазону;

- інгаляції судиннозвужуючих середників (0,1% адреналін, 5% ефед​рин, нафтизин або бета-адреностимулятори).

При абдомінальній локалізації ангіоневротичного набряку в гострий період хворі госпіталізуються в хірургічне відділення, де поряд із специфічною терапією застосовують обезболюючі, спазмолітики.

Профілактика загострення спадкового набряку:

- Е-амінокапронова кислота 5% - 100 мл разом з 20 мл 40% глюкози ' або 4-8 г кожен день всередину протягом одного місяця;

- інколи вводять інгібітор калікреіну - трасилол ЗО 000 од. в ЗО мл ізотонічного розчину натрію хлориду (крапельно протягом Згод.);

- ефективні курси андрогенів, які активують синтез в печінці с 1-інгібітора. Курс метилтестостерону починають з 0,01 г (по 0,005 г) 2 рази на день.

8.4. Харчова алергія

Харчова алергія - це непереносність їжі у вигляді різних синдромів, від легких шкірних і шлунково-кишкових проявів до раптової смерті. Основні клінічні ознаки:

Алергія до харчових продуктів проявляється симптомами пошкод​ження харчового апарата в 70,9% випадків, шкіри - в 13,2%, нервово? системи - в 11,9%, серцево-судинної - в 2,2%, дихальної - в 2,1%.

Гострі генералізовані реакції розвиваються при високому ступені сенсибілізації. Перші ознаки з'являються через декілька хвилин після вживання "винуватого" продукту: свербіння в роті, в глотці, потім швидко приєднується блювота і пронос. Шкіра червоніє, з'являється свербіння Ті, багато пухирцевих висипань, набряк обличчя типу Квінке. Можливе падіння AT до втрати свідомості.

Шкірні прояви у вигляді гострої кропивниці і набряку Квінке. Описаний важкий геморагічний васкуліт типу Шеилейна-Геноха.

Харчова алергія як причина алергічного реніту і астми.

З харчовою алергією зв'язують системні васкуліти, пароксизмальну тахікардію, алергічний міокардит.

Алергічне запалення може локалізуватись в будь-якому відділі травної системи. Характерне спільне ураження шлунка і кишківника:

знижений апетит, зв'язок прийому Тжі з появою нудоти, блювоти, болями в животі, проносами.

Як прояв харчової алергії можуть спостерігатись стоматити, хейліти, виразковий коліт.

Невідкладна допомога
Спонтанне вилікування в більшості дітей із шкірними проявами харчових алергій до 5-6 років, незалежно від лікування.

Специфічна терапія полягає у вилученні з дієти алергенів.

Імунотерапія харчовими алергенами практично в останні роки не використовується.

При гострих проявах харчової алергії необхідне промивання шлунка і кишківника. При гострих шлунково-кишкових симптомах всі препа​рати вводяться парентерально. При хронічних шлунково-кишкових і шкірних проявах, якщо не вдається контролювати стан хворого елімінаційною дієтою, рекомендується лікування інталом перорально, разова доза 150-200 мг за 1 год. до їжі.

Якщо харчова алергія протікає по типу анафілактичної реакції, призначають всі середники, які використовуються при лікуванні анафілактичного шоку.

У випадках, коли харчова алергія розвивається по типу сповільненої гіперчутливості, призначаються кортикостероїди і імунодеприсанти.

8.5. Поліноз

Поліноз - алергічне захворювання з групи атопічних, яке спричи​няється пилом рослин і характеризується гострими запальними змінами в слизових оболонках, головним чином дихальних шляхів і очей. Захворювання має сезонність, співпадаючу з періодом цвітіння деяких рослин. Хвороба відома під назвами: сінна лихоманка, весняний катар, пилова алергія, пилова ретинопатія, пилева бронхіальна астма.

Найбільш частим є ринокон'юнктивальний синдром: свербіння І почервоніння повік, відчуття "піску в очах", світлобоязнь, сльозотеча, у важких випадках блефароспазми. Одночасно виникає свербіння твердого піднебіння, горла, слизової оболонки носа, вушних проходів. Хворих турбує профузна нежить, постійні напади чихання, затруднен-ня носового дихання до повної зупинки його.

З'являється втомлюваність, зниження апетиту, пітливість, плаксивість, порушення сну. Морфологічним проявом риніту є набряк і еози​нофільна інфільтрація слизової оболонки носа. Риніт може супровод​жуватись гострим синуситом.

При важкому прогресуючому перебігу полінозу через 2-4 год. від початку захворювання може виникнути пилева бронхіальна астма.

При попаданні алергену з їжею можуть приєднатись симптоми ураження шлунково-кишкового тракту, нудота, блювота, діарея, різкий біль в животі.

Невідкладна допомога:
- зупинити контакт з алергеном;

- антигістамінні препарати у вигляді ін'єкцій, крапель, мазей,елект-рофорезу або приймають всередину (піпольфен, супрастин, тавегіл, димедрол, які потрібно чергувати кожні 10 днів);

- при неефективності антигістамінних препаратів призначають глю-кокортикоідні гормони і очні краплі - димедрол 1%, гідрокортизон або дексаметазон 1%, інтраназальні та інтратрахеальні інгаляції бекотиду, всередину - тріамцинолон - 0,012-0,016 мг, полькортолон 16 мг/лобу, преднізолон (20-30 мг/добу) по схемі в залежності від стану хворого;

- Інтал - від 3 до 6 інгаляцій на добу;

- задитен 1 мг на добу за два тижні до цвітіння, в період цвітіння 1 мг 2 рази на добу. Курс лікування 1-2 місяці. Має виражену седативну дію, що затруднює його застосування в денний час.

Єдиним ефективним засобом у стадії ремісії є специфічна гіпосенсибілізація. Існує декілька її видів:

- метод класичної передсезонної профілактики гіпосенсибілізації водно-солевими екстрактами алергенів. Ін'єкції починаються з грудня-січня 2 рази в тиждень і закінчуються за тиждень до початку цвітіння "винуватої" рослини. Лікування проводять 3-5 років, потім перерва на 1-2 роки;

- метод річної специфічної гіпосенсибілізації відрізняється від вище-

описаного тим, що після досягення найвищої концентрації і дози алергену для хворого лікування не зупиняють, а призначають підтримуючі дози Ін'єкцій один раз в 3 тижні без перерви в сезон цвітіння. Тривалість лікування 4-5 років;

- сезонна специфічна гіпосенсибілізація здійснюється методом шкірних квадратів. На долонну поверхню передпліччя наносять сітку скарифікаційних полос (8 вертикальних і 10 горизонтальних), на сітку розміщують і розподіляють по ній 0,2 мл порогової концентрації алергену. Лікування проводять 2 рази в тиждень, всього 4-7 сеансів, поступово збільшуючи концентрацію алергену;

- метод Інгаляційного введення алергенів (контакт алергенів з нюховим органом - слизова оболонка носа і дихальних шляхів) через спеціальний аерозольний інгалятор;

- пероральний метод імунотерапії полінозів - один з перспективних;

лікування проводиться вітчизняними препаратами гліцал. Ефект лікування не пов'язаний з утворенням блокуючих антитіл;

- метод депонованих алергенів застосовують для скорочення кількості ін'єкцій. Один з них - алпірал (піридинбікарбонатний екстракт пилу, адсорбований на гідроокису алюмінію). При цьому методі кількість ін'єкцій скорочується до 10-15, тобто приблизно в три рази. Лікування починають за 2-3 місяці і закінчують за 2-3 тижні до початку цвітіння алергічних рослин;

- до неспецифічної терапії належить призначення гістаглобуліну. Протипоказами до його застосування є алергія до людського гама-гло-буліну, вагітність, міома матки, менструація, лихоманка. Лікування починають за 2 тижні до сезону цвітіння. Препарат вводять п/ш, 2 рази в тиждень, починаючи з дози 0,5 1 закінчуючи 2 мл. Всього 10 ін'єкцій;

- гама-глобуліну - 1,5 мл 2 рази в тиждень в/м, 5 Ін'єкцій;

- алерго-глобуліну - 10% р-н плацентарного гама-глобуліну людини. Вводиться в/м по 10 мл 1 раз в 15 днів. Всього 4 ін'єкції. Виробляється у Франції. Вітчизняний препарат протиалергічний імуноглобулін 10% р-н, виготовляється з людської донорської плазми або сироватки. Вводиться в/м по 2 мл з інтервалом в 4 доби, на курс лікування - 5 ін'єкцій.

В  лікуванні  полінозу  використовують  вілозен  (стимулює проліферацію 1 диференціювання Т-лімфоцитів, пригнічує утворення реагинів). Випускається у вигляді ліофілізованого порошку в ампулах по 0,2 г. Перед вживанням вміст ампули розводиться кип'яченою водою або ізотонічним розчином хлориду натрію в кількості 2 мл і протягом доби закопується по 5-7 крапель в кожну половину носа 5 раз в день. Препарат призначається за 1 тиждень до цвітіння або при появі перших клінічних ознак полінозу. Курс лікування 14-20 днів.

8.6. Сироваткова хвороба

Сироваткова хвороба - алергічне захворювання, яке виникає при введенні гетерологічних або гомологічних сироваток або препаратів

із них і характеризується переважними запальними пошкодженнями судин і сполучної тканини.

Основні ознаки. При первинному введенні сироватки несен-сибілізованій людині розвитку гострої реакції передує інкубаційний період тривалістю 7-10 днів від ін'єкції. В продромальний період спостерігається  гіперемія  і  гіперестезія  шкіри,  збільшення регіональних лімфатичних вузлів, незначне висипання навколо місця ін'єкції. Гострий період починається з підвищення температури тіла від субфебрильних цифр до 39-40 градусів. Поліартралгія, скованість в суглобах, сверблячі висипання. Висипання може носити еритематоз-ний, папульозний, папуловезикулярний характер, в рідких випадках - геморагічний. Висипання виникають найчастіше в місці введення сироватки, розповсюджуючись по всьому тілу, 1 супроводжуються набряками, локалізованими на обличчі. Поліаденіт, може бути збільшення селезінки.

Ураження серцево-судинної системи проявляється задишкою, слабістю, серцебиттям, болями в ділянці серця, тахікардією,зниженням AT, приглушеністю серцевих тонів. На ЕКГ - знижений вольтаж зубців. При важкому перебігу в патологічний процес включається харчовий тракт (нудота, блювота, проноси), нирки (гломерулонефрит), легені (емфізема легень), печінка (гепатит).

В крові в продромальний період - невисокий лейкоцитоз, сповільнене ШОЕ; на висоті захворювання - лейкопенія, відносний лімфоцитоз, незначне прискорення ШОЕ, тромбоцитопенія.

Невідкладна допомога
Лікування залежить від форми прояву захворювання.

При розвитку важкої загальної реакції - анафілактичного шоку -лікують анафілактичний шок.

Лікування легкої форми обмежується призначенням препаратів кальцію, аскорутину і антигістамінних середників.

Для зменшення швидкого свербіння рекомендують теплі ванни і обтирання метиловим спиртом 5% або розведеним столовим оцтом.

При середній і важкій формах - антикоагулянти (гепарин 10-20 тис.од.) в/в в стаціонарних умовах під контролем згортання крові.

При виражених суглобових проявах - вольтарен 0,05 г 3 рази на добу, бруфен 0,2 г 3 рази на добу, ацетилсаліцилова кислота 0,5 г 3-4 рази на добу, анальгін 0,25-0,5 г 2-3 рази на добу.

При ураженнях серця і нервової системи - кортикостероїдні препа​рати, доза яких залежить від важкості захворювання. При больовому синдромі в ділянці серця - еуфілін в/в 2,4% - 10 мл. Виражені набряки потребують призначення сечогінних.

8.7. Медикаментозна алергія

Класифікація побічної дії ліків. 1. Токсичні реакції:

а) передозування;

б) токсичні реакції від терапевтичних доз, пов'язаних зі сповільненням метаболізму ліків;

в) токсичні реакції в зв'язку з функціональною недостатністю печінки і нирок;

г) віддалені токсичні ефекти (гетерогенність, канцерогенність).

2. Суперінфекції і дисбактеріози.

3. Реакції, пов'язані з вираженим бактеріолізом під дією ліків.

4. Реакції, зумовлені особливою чутливістю субпопуляції:

а) незвичайні реакції, відмінні від фармакологічних, зумовлених ензимопатіями і псевдоалергічні реакції;

б) алергічні реакції.

5. Психогенні реакції.

Основні клінічні ознаки.
Клінічні синдроми медикаментозної алергії досить різноманітні, у Теоретично майже всі ліки можуть викликати будь-який синдром, однак практичні спостереження показують, що певні синдроми частіше всього викликаються певними ліками.

Синдроми, які мають найбільше практичне значення, протікають важко і небезпечні для життя. 1. Анафілактичний шок.

   2. Реакції типу сироваткової хвороби.

Найбільш часто зустрічаються реакції на пеніцилін, цефалоспоріни, сульфаніламіди, гідралізин (апресин, апресолін), бутадіон. Інсулін, АКТГ, барбітурати, похідні нітрофурану.

3. Кропивниця і набряк Квінке.

4. Медикаментозні висипання (свербіння шкіри, ерітематозні виси​пання, скарлатиноподібні і екзематозні).

5. Дерматити (алергічні дерматити, фотодерматити, фіксовані дерма​тити, які виникають при повторних призначеннях "винних" ліків на одних і тих же місцях).

6. Алергічні васкуліти - нерідко важкі, інколи з летальним кінцем. Висипання з'являються на ногах 1 можуть бути еритематозними, маку-лопалульозними і у вигляді пурпури. Може бути лихоманка, слабість, міалгії, артрити, задишка, головний біль, периферичні неврити.

7. Медикаментозна лихоманка.

8. Еозинофілія.

9. Системний червоний вовчак, як синдром медикаментозної алергії:

загальна слабість, лихоманка, артрити, пошкодження серозних обо​лонок, шкіри, лімфоаденопатія, гепато- і спленомегалія. Прискорене

ШОЕ, лейкопенія, LE-клітини і позитивна реакція на антинуклеарні антитіла. Проходить через 1-2 тижні після відміни препарату.

10. Органи дихання: бронхоспазм, медикаментозна алергічна бронхіальна астма.                                    

11. Печінка: доброякісні холестатичні гепатити і паренхіматозні гепатити.

12. Нирки - ураження нирок частіше має токсичний, а не алергічний генез: лихоманка, висипання на шкірі, еозинофілія. В сечі - еритро​цити, білок, лейкоцити. При невідміні препарату зростає азотемія і може наступити смерть.

13. Органи травлення: алергічний стоматит, гастрит, який проявяється різкими болями в епігастральній ділянці, нудотою, блювотою. В тка​нині кишківника нерідко локалізуються набряки Квінке з болями і симптомами кишкової непрохідності.

14. Гематологічні медикаментозно-алергічні синдроми. З токсичним;

ефектом зв'язують апластичну анемію, агранулоцитоз, тромбоцито​пенію. У всіх випадках уражається кістково-мозкове кровотворення.

Невідкладна допомога

- відміна препарату, який викликав алергію;

- у випадках, коли для відміни деяких препаратів виникають життєві;

протипокази, наприклад, інсулін при цукровому діабеті, антибіотики при тотальній гострій пневмонії, лікування продовжують під прикрит​тям кортикостероїдів і антигістамінних препаратів.    

Лікування анафілактичного шоку (адреналін, кортикостероїди, гепа​рин, імунодепресанти і симптоматична терапія в залежності від харак​теру і прояву захворювання).                                   

При медикаментозних алергозах, які розвиваються повільно і хронічно протікають, методом вибору є специфічна імунотерапія: 6 флаконів з різними розведеннями алергену: 10 -6, 10 -5, 10 -4, 10 -3, 10 -2, 10-1, вводять п/ш: перші три розведення 2 рази в тиждень, починаючи з 0,1 мл 10-6, кожна наступна доза збільшується в арифметичній прогресії -0,2; 0,4; 0,8 мл, потім подальші розведення 10 -5, потім 10 -4. Починаючи з розведення 10 -2, алерген вводять один раз в тиждень і дозу збільшують по 0,1 мл на кожну наступну ін'єкцію. Курс специфічної імунотерапії вважається закінченим при від'ємних реакціях на тижневу ін'єкцію нерозведеного алергену (1:1), починаючи з 0,1 мл до 0,4-0,5 мл.

Принципове лікування не відрізняється від такого при відповідних синд​ромах іншого походження (анафілактичного шоку, сироваткової хвороби, гострої кропивниці і набряку Квінке, дерматиту, бронхіальної астми і інше).

У випадках важких реакцій на препарати пеніцилінового ряду рекомендується в/м введення 1 млн. од. пеніцилінази. Слід пам'ятати про натрієві солі метициліну, оксациліну і диклоксациліну, які до пеніцилінози нечутливі. Якщо реакція викликана препаратом феноти-озинового ряду (аміназин, тизерцин, пропазин, френолон, трифтазин і інш.), не можна вводити піпольфен.

При важких ураженнях шкіри, окремих органів з добрим ефектом використовують кортикостероїди. Недостатній ефект відмічено при медикаментозних нефритах і гепатитах.   
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ЗАГАЛЬНІ ПРИНЦИПИ ДІАГНОСТИКИ ОТРУЄНЬ

1. Анамнез.

2. Огляд місця пригоди, виявлення речових доказів.

3. Електроенцефалографія.

4. Електрокардіографія.

5. Вимірювання ударного і хвилинного об'ємів крові.

6. Визначення кислотно-лужного стану крові.

7. Оксигемометрія і спірографія.

8. Рентгенологічне обстеження легень показано при пневмоніях.

9. Езофагогастродуоденоскопія (при хімічних опіках стравоходу І шлунка).

10. Лабораторне визначення токсичних речовин у крові, сечі, спин​но-мозковій рідині.

класифікація ОТРУЄНЬ

I. Випадкові отруєння:

а) виробничі;

б) побутові:

1. самолікування;

2. передозування ліків;

3. алкогольна або наркотична Інтоксикація.

в) медичні помилки.

II. Навмисні отруєння:         

1. кримінальні;

2. суіцидальні.

Госпіталізація в спеціалізовані токсикологічні центри або в ре​анімаційні відділення.  

9.1. Отруєння оцтовою есенцією

При гострих отруєннях оцтовою есенцією (ОЕ) розвиваються хімічні опіки внаслідок місцевої припікаючої дії. Пошкодження тканин при контакті з ОЕ-зумовлено порушенням клітинних-мембран внаслідок розчинення ліпідів. Дія ОЕ приводить до плазморагії і гемоконцент-рації, а також до розвитку метаболічного ацидозу і гемолізу, гемог-лобулінурії і гострої ниркової недостатності.

Основні клінічні ознаки
Хімічні опіки харчового тракту: біль в порожнині рота, горлі і стравоході. Біль часто віддає в спину і підсилюється при кожному ковтальному або блювальному русі.

Під час блювоти може бути аспірація блювотних мас.

Опік шлунка викликає біль в епігастральній ділянці. Глибокий опік шлунка супроводжується реактивними перитонітом без перфорації.

При гастроскопії, при легкому ступені опіку, в гострому періоді виявляється набряклість і гіперемія слизової оболонки, рідина і слизь.

При опіках середньої важкості - різка гіперемія, набряк складок, багато слизу, рідини, складки місцями покриті фібрином, множинні крововиливи.

При важкому опіку - вогнища некрозу і масивних крововиливів на​різко набряклій і гіперемованій, з великою кількістю слизу, фібрину і гною, слизовій оболонці.

Екзотоксичний опіковий шок - психомоторне збудження, яке змінюється спутаністю свідомості, блідістю і похолоданням шкіри. AT підвищується за рахунок систолічного, потім прогресивно знижується. Тахікардія, задишка, ціаноз, зменшення діурезу.         

Токсична коагулопатія. Гемоліз - один із найбільш характерник-ознак отруєнь ОЕ.

При легкому і середиьоважкому отруєнні спостерігається схильність до гіперкоагуляціі, при важких отруєннях - гіпокоагуляція.

Токсична нефропатія і гепатопатія.                             

Порушення дихання: гнійний трахеобронхіт, пневмонії.          

На догоспітальному етапі промивають шлунок з допомогою товстого зонда, змащеного вазеліновим маслом, 8-10 л холодної води.    

Перед промиванням підшкірна вводять промедол 2% - 1 мл, папа-верін 2% - 2 мл, атропін 0,1% - 1 мл (для зменшення болю, зняття спазму) в сукупності з антигістамінними препаратами (димедрол 1% -

2 мл, супрастин - 2% - 2 мл), вводять фентаніл 0,005% - 2-3 мл (можна

3 2-3 мл 0,25% розчину дроперидолу).

Лікування больового синдрому включає введення:

1. Наркотичних середників: морфін гідрохлорид 1% - 1 мл п/ш;

промедол 2% - 1 мл в/м; омнопон 2% - 1 мл підшкірна 3-4 рази на Добу.

2. Холінолітиків: атропін сульфат 0,1% - 1 мл; папаверин гідрохлорид 2% - 2 мл; платифілін гідротартрат 0,2% - 2 мл підшкірно 6-8 раз на добу.               

3. Глюкозо-новокаінову суміш: 500 мл 5% розчину глюкози; 50 мл 2% розчину новокаїну в/венно 2-3 рази на добу.                  '

Новокаїн пролонгує дію наркотичних засобів. Виражений седатив​ний ефект дає внутрішньовенне введення розчину галоперидолу 0,5% - 1 мл в сукупності з наркотиками (омнопон або промедол) або нейролептаналгезія - 0,1 мг фентанілу і 5 мг дроперидолу 2-3 рази на

добу в/венно на розчині глюкози. Всередину дають альмагель А (з анестизіном, дозові ложки 6-8 раз).

Лікування опіків шлунково-кишкового тракту включає:

- призначення антибіотиків, кортикостероїдних гормонів (120 мг преднізолону 2-3 рази на добу), спазмолітиків (атропін сульфат 0,1%

- 1 мл, платифілін гідротартрат, попаверін гідрохлорид по 1-2 мл 4-6 раз на добу).

Для місцевого лікування дають всередину мікстуру (200 мл 10% емульсії олії, 2 г левоміцетину, 2 г анестезину) по 20 мл кожну годину

і альмагель. Тривалість лікування залежить від важкості опіків - від 7 до 20 днів.

    Лікування екзотоксичного шоку:

1. В вену вводять колоідні плазмозамінюючі розчини: поліглюкін, реополіглюкін, а також гіпертонічний (10-15%) розчин глюкози (до 2,5-3,0 л) з інсуліном, які сприяють підвищенню колоїдного осмотич​ного внутрішньосудинного тиску і запобігають виходу рідини.

2. Виражена гіпотонія ліквідовується введенням глюкокортикоідів (преднізолон 1,5 г/добу).

3. Для корекції ацидозу використовують гідрокарбонат натрію 4% під контролем кислотно-лужного стану (400-800 мл протягом перших 4-5 годин, повторюючи введення до зниження гемоглобінурії).

4. При лікуванні гемолізу використовують гіпертонічний (10-20%) розчин глюкози і 4% розчин гідрокарбонату натрію.

5. Для виведення вільного гемоглобіну призначається форсований діурез г використанням сечовини 40% - ЗО г, манітолу 15% - 1-2 r/кг, або лазиксу (при легкому гемолізі 60-80 мг, при середній важкості -100-120 мг, при важкому -більше 200 мг одноразово).

6. При стравохідно-шлункових кровотечах найращий місцевий ге​мостатичний ефект дає локальна гіпотермія стравоходу і шлунка з , обігріванням хворого. Крім того, проводиться звичайна гемостатична терапія (порційне переливання крові, плазми, фібриногену, введення в/в хлориду кальцію 10% - 10-20 мл, вікасолу 1% - 2-3 мл підшкірна).

7. Лікування токсично? коагулопаті? проводиться призначенням ан​тикоагулянту прямо? дії - гепарину. При легкому отруєнні гепарин вводять підшкірна по 5000 од./добу 1-2 дні, при середній важкості -

10000 од./добу 4-5 днів, при важких - 10-40000 од./добу протягом 4-6 днів.

8. При олігурії діурез стимулюють введенням еуфіліну 2,4% 10-20 мл в/венно і папаверину 2% - 5 мл в/м'язево, а також діуретинів -манітол 10-20% (1 г/кг) або лазиксу до 250 мг в/венно. При прогресу​ванні процесу, наростанні азотемії призначають гемодіаліз.

9. При синдромі "механічної асфіксії" показана трахеостомія, необхідна рання профілактика пневмонії (антибіотики), печінкової недостатності (преднізолон по 180-240 мг/добу, вітаміни групи В1,

аскорбінова кислота до 1 г).

10. При ознаках серцевої недостатності - серцеві глікозиди(строфан-тин 0,05% - 0,5 або корглікон 0,06% - 1 мл в/веино, рибоксин 2% -10,0 в/венно, кокарбоксилаза 100 мг).

9.2. Отруєння аміназином

Основні клінічні ознаки: різка слабість, головокружіння, сухість в носі, нудота. Можливі корчі, втрата свідомості. Коматозний стан не​глибокий, сухожильні рефлекси підвищені, зіниці звужені. Тахікардія, зниження AT без ціанозу. Шкірні алергічні реакції. При виході з коми можливі явища паркінсонізму. Гіперемія і набряк слизової оболонки рота.

Лікування;
- промивання шлунка;

- солеві проносні (сульфат натрію 15-30 г на один прийом або сіль карловарська 1 столова ложка, або магнію сульфат 10-30 г на півсклянки води натще);

- форсований діурез (манітол 15-20% 1-1,5 г/кг. Добова доза не більше 180 г; сечовина 30% р-н 1-1,5 г/кг) без олужения плазми, тобто без внутрішньовенного введення бікарбонату натрію;              

- перитоиеальний діаліз;

- гемосорбція;

- при гіпотонії - кофеїн 10% - 1-3 мл, ефедрин 5% - 2 мл п/шкірно. Вітамін В1 6% - 4 мл в/м'язево. При паркінсонізмі- депаркін, меліпромін по 50-70 мг/добу всередину. При розвитку серцевої недостатності - строфантин 0,05% - 0,5 мл або корглікон 0,06% 1 мл в/в.

При виникненні аритмій - антиаритмічні препарати.

9.3. Отруєння сполуками важких металів

Основні ознаки: при отруєнні препаратами ртуті, сулеми, каломе-лем, меркузалом в перші години переважають явища подразнення і опіку слизових оболонок шлункового тракту: різкий біль в горлі і за грудиною (в ділянці стравоходу), блювота, через деякий час з'явля​ються проноси з тенезмами. При важких отруєннях уже в перші години може розвинутись стан повної прострації.

Розвивається виразковий стоматит і гінгівіт, виразковий геморагічний коліт і ураження нирок (нефроз - некротичне ураження канальців). Смерть може наступити протягом перших діб при явищах колапсу або на кінець першого - початку другого тижня від уремії і сепсису. У сприятливих випадках наступає регенерація пошкодженого канальце-вого епіталію, заживлення пошкоджень шлунково-кишкового тракту і виздоровлення.

Лікування;
- промивання шлунка з уведенням 50-100 мл 5% розчину унітіолу через зонд на початку і в кінці промивання для зв'язування отрути, що не всмокталась. Шлунок необхідно промивати 2-3 рази на добу;

- для очищення кишківника хворим дають проносні (рицинову або вазелінову олію - 1-2 столові ложки). Призначають сифонні клізми унітіолом 5% - 100-150 мл;

- при легких отруєннях - форсований діурез (манітол 15-20%- 1-1,5 г/кг, сечовина 30% - 1-1,5 г/кг). Олуження плазми. Форсований діурез проводиться на фоні в/венного введення 200-300 мл 5% розчину Кунітіолу;

- при важких отруєннях найбільш ефективний гемодіаліз, розпоча​тий не пізніше 12 год. після прийому яду і протягом 8-9 годин;

  - обов'язковою умовою успішного гемодіалізу є в/венне крапельне ведення 5% унітіолу впродовж усієї операції 30-40 мл/год. при важких отруєннях і 20-30 мл/год. при середній важкості;

  - вітамінотерапія: аскорбінова кислота, вітамін В1, В6, В15;

  - 10% розчин хлориду натрію в/венно повторно по 10 мл (під контролем іонограми);

- при різких болях в животі - платифілін гідротартрат 0,2%- 1 мл, атропін сульфат 0,1% - 1 мл п/шкірно, паранефральна блокада з новокаїном;

- серцево-судинні середники.

При гемоглобінурії - глюкозо-новокаінова суміш (глюкоза 5% - 500 мл, новокаїн 2% - 50 мл в/венно, гіпертонічний розчин (20-30%), глюкози 200-300 мл, еуфілін 2,4% - 10 мл, гідрокарбонат натрію 4% -1000 мл в/венно.

При отруєнні парами ртуті - лікування токсичної пневмонії в стаціонарі - антибіотикотерапія, уиітіол 5% 10 мл 2 рази в день в/м'язево. Форсований діурез. При токсичному набряку легень в/вен​но 100-150 мг преднізолону, 100-150 мг 30% сечовини або 90-100 мг лазиксу. Оксигенотерапія.

9.4. Отруєння дихлоретаном

Основні ознаки. Психоневрояогічні розлади проявляються голово​кружінням, нестійкою ходою, заторможеністю, адинамією, або навпа​ки, ейфорією, психомоторним збудженням, слуховими і зоровими мареннями, можливі клонічні та тонічні корчі.

При прийомі більше 50 мг дихлоретану може розвинутись кома з розширенням зіниць, зниженням зіничних і корнеальних рефлексів, гіперемією склер, підвищенням м'язового тонусу кінцівок і сухожил-кових рефлексів або гіпотонією м'язів і зниженням сухожилкових рефлексів. Ураження зовнішнього дихання проявляється обтураційио-аспіраційним симптомом, який зв'язаний з підвищеною салівацією і бронхореєю, аспірацією, западіиням язика.

Ураження серцево-судинної системи проявляється тахікардією, підвищенням AT.
При екзотоксичному шоці AT падає з відсутністю пульсу на перифе​ричних артеріях, що супроводжується ціанозом видимих слизових оболонок,   акроціанозом,   мармуровістю   шкіри,   задишкою, тахікардією. Маса циркулюючої крові знижується до 35,68+-3,17 мл/кг (норма 73,7+-0,75). На ЕКГ порушення провідності (сповільнення пере-дсердно-шлуночкової провідності аж до внутрішньошлуночкової бло​кади) , зниження сегмента ST на 2-6 мм і амплітуди зубця Т до 1 мм. В деяких випадках з'являються ознаки вогнищевих змін міокарда.

Токсична гепатопатія проявляється збільшенням печінки, болючістю при пальпації, жовтушністю склер і шкіри. Шлунково-кишкові розлади проявляються нудотою, блювотою.

Невідкладна допомога

- промивання шлунка в максимально ранні терміни (15-20 л води з наступним введенням вазелінової або рицинової олії (150-200 мл). Ця процедура повинна проводитись 2-3 рази з інтервалом 1-2 год;

- при виражених клінічних проявах інтоксикації - гемодіаліз протя​гом не менше 6 год.;

 - в зв'язку з тим, що дихлоретан має високу жиророзчинність з швидким депонуванням в жировій тканині сальника і передньої черевної стінки, ефективним є перитонеальний діаліз і детоксикаційна гемосорбція.

Таким чином, при вираженій клініці отруєння і високій концентрації дихлоретану в крові показано комплексне застосування гемосорбції, потім гемодіалізу і перитонеального діалізу;

- введення антиоксидантів - вітаміну Е 10% по 1-2 мл і розчину унітіолу 5% - 5 мл 3-4 рази на добу внутрішньом'язево.

Внутрішньовенно вводять ацетилцистеін 5% в першу добу до 500 мг/кг, на другу добу - до 300 мг/кг. Особлива увага зосереджується на профілактиці 1 лікуванні екзотоксичного шоку. Цьому служить інфузія поліглюкіну, гемодезу, гіпертонічного розчину (10-15%) глю​кози з інсуліном, гідрокарбонату натрію 4-8% до 10-12 л/добу. Призначають преднізолон до 1000 мг/добу;

- лікування токсичної коагулопатії - гепарин 5000 од./добу підшкірно 1-2 дні при легкому отруєнні; при середній важкості - 5-10 тис.од./добу підшкірна 3-4 дні; при важкому отруєнні - 20-40 тис.од./добу внутрішньовенно 2-3 дні;

- введення протеолітичних ферментів - трасилолу, контрикалу в дозі 200-500 тис.од./добу в/венно покращує гемодинаміку, зменшує жи​рову дистрофію печінки, гепатонекроз.

Рекомендується введення  гепатопротекторів. Використовують вітаміни В1, В6, В12, глюкозу, ліпокаіи, кокарбоксилазу (100-150 мг), ліпоеву кислоту 20-30 мг/кг за добу, глютамінову кислоту (1% розчин по 400-800 мл/добу), есенціале в/венно 1000-2000 мг/добу і всереди-

ну 1000 на/лобу. Тривалість терапії визначається важкістю гепатопотіі;

- при глибокій комі - інтубація, штучне апаратне дихання.

9.5. Отруєння отруйними грибами

Основні клінічні ознаки


Отруєння, які виникають через в,5-2-3 години після вживання в їжу грибів менш небезпечні ніж ті, що наступають після скритого періоду в 6-12-24 год.


Початковими симптомами отруєння найчастіше є блювота, пронос, який супроводжується болями в животі, обезводненням організму, гіпохлоремією і гіпокаліємією, нерідко явищами колапсу. 


При отруєнні мухомором можуть виникати симптоми збудження, слюнотеча, потовиділення, міоз, брадикардія, інколи мідріаз. Особли​во небезпечні отруєння блідою поганкою, які ведуть до важкого ураження печінки, нирок і інших внутрішніх органів.

Невідкладна допомога


Бліда поганка: промивання шлунка через зонд, солеве проносне І активоване вугілля всередину.

Гемодіаліз в першу добу після отруєння, детоксикаційна гемо​сорбція.

Преднізолон 100-200 мг/добу, лілоева кислота по 20-30 мг/кг внутрішньовенно на добу.

Атропін сульфат 0,1% - 1 мл підшкірна.

Хлорид натрію до 1000 мл на дрбу внутрішньовенно. При повторній блювоті і проносі - поліглюкін 400 мл внутрішньовенно крапельно повторно. Антибіотики - пеніциліндо 10 млн.од. на добу. Лікування печінково-нирковоТ недостатності.

  Мухомор (нейротоксична дія). Промивання шлунка через зонд.Со-леве проносне всередину, форсований діурез. Атропін сульфат 0,1% -1-2 мл в/венно до припинення ознак отруєння.               

Зморшки, стоочки. Гіпокарбонат натрію 4% - 1000 мл в вену, форсований діурез.                             

9.6. Отруєння кофеіном

Основні клінічні ознаки при отруєнні кофеїном та Іншими ксантинами - теофіліном, теоброміном, еуфіліном, амінофіліном:

- шум у вухах, головокружіння, нудота, блювота, підвищення тем​ператури тіла, серцебиття. Можливе психомоторне збудження, клонічні і тонічні корчі. В подальшому може розвинутись пригнічення нервової системи до сопорозного стану, виражена тахікардії (до пароксизмальної), гіпотонія, серцеві аритмії.

Вибіркова токсична дія: психотропна, нейротоксична.

Невідкладна допомога

- промивання шлунка через зонд, солеві проносні (натрію сульфат 15-30 г, сіль карловарська 15 г натще);

- форсований діурез;

- у важких випадках - рання гемосорбція;

- бікарбонат натрію 4% 1,5-2 л в/венно і 20-30 мл 10% розчину хлориду натрію кожних 6-8 год. протягом 1-2 доби в/венно;

- при зниженні AT 1-2 мл 0,2% розчину норадреналіну на 1 л 5% глюкози в/венно крапельна;

- аденозинтрифосфорна кислота 1% 2 мл в/м'язево;

- аміназин 2,5% 2 мл в/м'язево. У важких випадках внутрішньом'язеве введення літичноТ суміші:

- аміназин 2,5% - 1 мл

- промедол 1% - 1 мл

- піпольфен 2,5% - 2 мл.

- при корчах - барбаміл 10% 1- мл в/венно. Для зняття пароксиз мальної тахікардії - новокаінамід 10% - 5 мл в/венно повільно.

9.7. Отруєння барбітуратами

Основні ознаки при отруєнні барбітуратами (фенобарбітал, веронал мединал, барбаміл, нембутал): глибокий сон, в перші години бе:

порушення дихання і кровообігу, з подальшим ураженням останніх Різке обмеження діурезу, підвищення бронхіальної секреції, небез пека блокади дихальних шляхів, тахікардія, гіпотонія, приглушеніст тонів серця, систолічний шум. ЕКГ - синосува тахікардія, збільшвнн електричної систоли, зміна кінцевої частини шлуночкового комплексу

зниження ST, від'ємний зубець Т.

Для отруєння барбітуратами характерна певна стадійність, кол послідовно розвиваються явища оглушення і сопорозного глибоког сну (І-стадія, легке отруєння), поверхнева кома з підвищенням аб знижені'ям сухожилкових рефлексів і реакції зіниць на світло (II стадія), глибока кома з арефлексією і відсутністю реакцій на больови подразник (ІІІ-стадія) з вираженими порушеннями функції дихання

кровообігу.

Невідкладна допомога;
- промивання шлунка (у хворих в комі - після попередньої інтубаці повторно через 3-4 год. до відновлення свідомості, водно-лужн навантаження, форсований діурез в сукупності з олуженням крові;

- в II б. (поверхнева кома з ускладненнями) і III ст.(глибока кома) раннє застосування гемодіалізу при отруєнні барбітуратами тривалі дії (фенобарбітал), детоксикаційиа гемосорбція - при отруєні барбітуратами короткої дії (нембутал або при змішаних отруєннях)

- в IV ст. (посткоматозний період) водно-електролітне навантаженн діуретини;    

- в стадії ускладненої коми вводять камфору 20%, кофеїн 10%, ефедрин 5%, кордіамін по 2-3 мл підшкірна через 3-4 год.

Інтенсивна інфузійна терапія. Поліглюкін, гемодез. Антибіотики. В/м'язево: вітаміни В1 та В6 по 6-8 мл, В12 500 мкг (вітаміни групи В не вводити одночасно), аскорбінова кислота 5% - 5-Ю мл, АТФ 10% -6 мл за добу. При низькому артеріальному тиску - норадреналін 0,2% в сукупності з допаміном 0,5% по 1 мл в/венно крапельна в 400 мл поліглюкіна. Серцеві глікозиди (строфантин 0,05% - 0,5 мл, корглікон 0,06% - 1 мл в/в повільно).

9.8. Отруєння чадним газом

Основні клінічні ознаки;
Психоневрологічні розлади: головний біль, головокружіння, нудота, блювота, різка м'язова слабість, втрата свідомості,кома.

У деяких хворих відмічається субарахноідальний крововилив.пору-шення пам'яті з дезорієнтацією, зорові і слухачі марення. Гіпертермія є одним із ранніх ознак токсичного набряку мозку.

Порушення функції зонішнього дихання: задишка центрального походження, кашель з харкотинням. В легенях вислуховуються різнокаліберні хрипи.

Ураження серцево-судинної системи.

При вдиханні окису вуглецую у високій концентрації може наступити миттєва смерть внаслідок зупинки дихання і первинного токсичного колапсу.

Часто спостерігається  гіпертонічний синдром з вираженою тахікардією.

На ЕКГ - ознаки гіпоксії міокарда 1 порушення коронарного крово​обігу, зниження R у всіх відведеннях. Інтервал ST нижче ізоелектричної лініі, зубець Т двохфазний або від'ємний. У важких випадках на ЕКГ з'являються зміни, які нагадують Інфаркт міокарда.

Невідкладна допомога

- винести потерпілого із зони з підвищеною концентрацією окису вуглецю;

- інгаляція кисню протягом 2-3 годин;

- при отруєнні середньої (важкої ступенів - гіпербарична оксигенація під тиском в камері 2-3 атм. впродовж 50-60 хв. При надзвичайно

важкому отруєнні гіпербаричну оксигенацію можна проводити протя​гом 4 годин;

- симптоматичну терапію слід починати-на догоспітальному етапі і направляти в першу чергу на відновлення адекватної функції зовнішнього дихання, тобто на відновлення вільної прохідності верхніх дихальних шляхів;

- для профілактики і лікування набряку легень вводять сечовину

(лазикс);

- при набряку мозку - люмбальні пункції з видаленням 10-15 мл ліквора при його підвищеному тиску, краніоцеребральна гіпотермія (аплікації льоду або апарат "Холод");

- при збудженні - промедол 1% - 1 мл п/шкірно, аміназин 2,5% - 2 мл в/м'язево, при корчах - діазепам 0,5% - 2 мл або барбаміл 10% 5 мл в/венно;

- при пошкодженні верхніх дихальних шляхів - лікувальна діагностична трахеобронхоскопія, санація;

- профілактика легеневих ускладнень: антибіотики, гепарин (до 25000 од./добу в/м'язево);

- при вираженій дихальній недостатності - штучне апаратне дихання, еуфілін 2,4% 10 мл в/венно, аскорбінова кислота 5% 10-20 мл з 5% розчином глюкози 500 мл;

- антидотна терапія - цитохром 15-60 мг в/венно;

- для відновлення енергетичних затрат організму - глюкоза 20% до 2 л, інсулін 12 од., вітаміни В1, В6, С.

9.9. Отруєння етиловим спиртом

Основні клінічні ознаки при отруєнні етиловим спиртом (етанол, алкогольні напої);
Виділяються дві стадії алкогольної коми: поверхнева (ускладнена і неускладнена) 1 глибока (ускладнена і неускладнена).

Поверхнева кома проявляється втратою свідомості, відсутністю мов​ного контакту, зниженням корнеальних зіничних рефлексів, різким пригніченням больової чутливості, підвищенням м'язевого тонусу, по​явою менінгеальних симптомів.

Вміст алкоголю в крові 2-6 г/л.

Глибока кома проявляється повною втратою больової чутливості, відсутністю або різким зниженням корнеальних, зіничних, сухожилко-вих рефлексів, м'язевою атонією, зниженням температури тіла. Вміст алкоголю в крові 3-8,5 г/л.

Порушення зовнішнього дихання зумовлені різними обтураційно-аспіраційними  ускладненнями  у  вигляді  западіння  язика, гіперсалівації і бронхореї, аспірації блювотних мас, ларингобронхос-пазмом. Клінічно віжмічається стридорозне пришвидшене дихання, акроціаноз, набухання вен, крупнопухирчасті хрипи над великими бронхами, розширення зіниць.

З боку серцево-судинної системи: тахікардія, нерідко різних видів аритмії. AT при поверхневій комі коливається від помірного підвищення до незначного зниження. В глибокій комі знижується судинний тонус, що' зумовлює падіння AT аж до колапсу. ЕКГ -зниження сегмента ST, від'ємний зубець Т, екстрасистолія.

Хворі в стані коми потребують інтенсивної терапії і реанімації.

У випадках аспіраційно-обтураційних розладів дихання проводять

Туалет порожнини рота, накладання язикотримача, відсмоктування слизу з порожнини рота.

Промивання шлунка через зонд 5-8 л води кімнатної температури до чистих промивних вод, сольові проносні, форсований діурез.

Відновлення порушеного дихання і для зменшення гіперсаліваці? і бронхореї: атропін сульфат 0,1% 1 мл, кордіамін 2,0 мл п/шкірно, краще в/м'язево або внутрішньовенна.

При відсутності ковтальних рефлексів - інтубація і штучне апаратне дихання.

З метою корекції метаболічного ацидозу в/венно вводять гідрокарбонат натрію 4% 400-1000 мл.

Для прискорення окислення алкоголю в/венно вводять 500 мл 20% глюкози з 20 од. інсуліну і комплексом вітамінів: В1 5%, В6 5%, нікотинова кислота 1% по 3-5 мл, 5-Ю мл 5% аскорбінової кислоти, які мають дезінтоксикаційну дію і нормалізують обмінні процеси.

При отруєнні метиловим спиртом - промивання шлунка, солеві проносні. Форсований діурез з олуженням крові. Ранній гемодіаліз.

Етиловий спирт 30% - 100 мл всередину, потім кожні 2 год. по 50 мл 4-5 раз. В коматозному стані - в/венно крапельна 5% етиловий спирт (1 г/кг/добу).

Преднізолон 30 мг в/венно.

Вітамін В1 5% 5 мл, аскорбінова кислота 5% 20 мл в/венно. Глюкоза 5% 300 мл, новокаін 2% 30 мл в/венно крапельио, АТФ 1% 2-3 мл в/м'язево повторно.

Лікування токсичного шоку: в/венне введення поліглюкіну (400 мл), 5% глюкоза (400 мл]. Ізотонічний розчин хлориду натрію (400 мл), серцево-судинні середники (корглікон), при стійкій гіпотонії -преднізолон- 60-100 мг в/венно крапельна на розчині глюкози.

Введення белигриду або великих доз аналептиків протипоказано через небезпеку розвитку епілептиформних припадків 1 обтураційних порушень дихання.
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1. Кров

1. Загальний аналіз крові

——————————
Еритроцити - 3,9-5,0х1012 /л

Гемоглобін - 120-160 г/л Колірний показник - 0,85-1,05 Лейкоцити - 4,0-9,0х10 /л Нейтрофіли:
паличкоядерні - 1-6% (0,04-0,30х109 /л сегментоядерні - 47-72% (2,00-5,50х109/л) еозинофіли - 0,5-5% (0.20-0,30х109/л) Бозофіли - 0-1% (0-0,065х109/л) . лімфоцити - 29-37% (1,20-3.00х109л) моноцити - 3-11% (0,09-0,60х109/л) ШОЕ -2-15 мм/год. ретикулоцити - 0,5-1 тромбоцити - 180-320x109 /л Об'єм крові - 0,065-0,069 л/кг Об'єм плазми - 0,039-0,040 л/кг

Осмотична резистентність -78,7-58,2 ммоль/л хлористого натрію еритроцитів Гематокрит - 0,36-0,48

2. біохімічний аналіз крові
Білок загальний - 65-85 г/л

альбумін - 35-50 г/л (56,3-68,8%)

глобуліни: - 23-35 г/л (32.0-43 0%)

альфа-1-глобуліни - 1-4% (3,0-5,8% від загального білка)

Альфа-2-глобуліни - 4-8% (6,9-10,5% від загального білка)

бета глобуліни - 6-12 (7.3-12.5% - " -)  
гама глобуліни - 8-16 (12.8-19,2 - " -)  

Альбуміно-глобуліновий коефіцієнт - 1,2-2,0

Стрічка Вельтмана - 0,4-0,6 мл

Реакція Таката-Ара (фуксин-сулемова) - від'ємна

Серомукоід - 1,2-1,6 ммоль/л

С-реактивний протеїн - відсутній

Сулемова реакція - 1,8-2,2 мл                

Тимолова проба - 1-4 од.

Фермова проба - від'ємна

Церулоплазмін - 1,52-3,3 ммоль/л

Залишковий (небілковий) азот і деякі його компоненти:
Кров:
залишковий азот - до 35,7 ммоль/л

- сечовина - 3,33-8,32 ммоль/л

- креатин - 150-250 мкмоль/л

- аміак - 20-50 мкмоль/л        

Плазма
- залишковий азот - до 25 млмоль/л

- сечовина - 3,5-6,5 млмоль/л

- сечова кислота - 0,12-0,45 млмоль/л

- креатин - 15-75 мкмоль/л

- креатинін - 44-106 мкмоль/л

- аміак - 7,14-21,42 мкмоль/л

Білірубін 

непрямий (вільний) - 1,2-12,0 мкмоль/л 

прямий (зв'язаний з глюкуроновою кислотою) 0,9-4,3 Мкмоль/л 

загальний - 1,7-20,5 мкмоль/л

Ліпідний обмін
ліпіди загальні - 4,0-8,0 г/л

тригліцериди - 0,40-1,81 ммоль/л 

фосфоліпіди загальні - 1,52-3,62 г/л 

Холестерин загальний - 3,5-8,0 ммоль/л Ліпопротеіди:

альфа-ліпопротеіди (плазма) -1,25-6,5 г/л

бета-ліпопротеіди - 1,3-7,3 г/л

Жирні кислоти (заг.сиров.) - 11,0-12,4 ммоль/л

Вуглеводневий обмін 

глюкоза - 3,33-5,55 ммоль/л 

кетонові тіла - до 30 мг/л
Ферменти
Аспартатамінотрансфераза - 0,45-0,75 ммоль/л Аланінамінотрансфераза - 0,16-0,68 ммоль/л                        АсАТ/АлАТ = 1,33 (коеф. до Ритиса)                      Креатинфосфокіназа - до 130 од.                          Лактатдегідрогеназа загальна - 120-365 г/л Холінестераза - 160-340 ммоль/гл                           Лужна фосфатаза (по Боданському) - 0,5-1,4 ммоль/гл Кисла фосфатаза (по Боданському) - 0,05-0,13

Амілаза - 16-30 г/л/год.

Гормони і медіатори крові 

Гідрокортизон - 90-200 мкг/л 

Кортикостероїди: ,

а) зв'язані з білками - 130-203 мкг/л

б) вільні- 11-32 мкг/л

11-оксикортикостероіди - 140-230 мкг/л

17-оксикортикостероіди - 193-579 нмоль/л

Кортикостерон - 10-50 мкг/л

Кортикотропін - 2500-7000 мкг/л

Тироксин (Тл) - 36-64 мкг/я

Гістамін - 20-70 мкг/л

Серотонін - 100-300 мкг/л

Адреналін - 11,2-1,4 мкг/л

Норадреналін - 12,7-2,6 мкг/л

Ренін  5,5-7,9 мкг/л

Ацетилхолін - 5-15 мкг/л

Йод, зв'язаний з білками - 30-70 мкг/л

Мінеральні речовини
Натрій - 138-148 ммоль/л

Калій - 3,8-5,2 ммоль/л

Кальцій - 0,75-2,75 ммоль/л

Магній - 0,75-1,40 ммоль/л

Хлор - 95-105 ммоль/л

Залізо сироватки крові - 12,53-25,06 мкмоль/л

Бікарбонат стандартний - 21-25 ммоль/л

Згортальна система крові 

Тривалість кровотечі ( по методу Дюка) - до 4 хв. Час згортання крові (по методу Лі-Уайта) - 5-10 хв. Тромбоеластограма - Р- 9-14 хв., К - 5-8 хв. Активований час рекальцинації - 60-70 сек. Фібринолітична активність плазми - 3-4 год. Фібриноген плазми (по методу Рутберга) - 2-4 г/л Протромбіновий індекс - 80-100%        Антитромбінова активність - 90-110%       Тромбіновий час (за Самраі) - 10-12 сек. Толерантність плазми до гепарину - 7-11 хв. Ретракція кров'яного згустка (індекс ретракції) - 44-65% Споживання протромбіну - 80-100%

Кислотно-лужний баланс (мікрометод Аструпа)
рН - 7.35-7,45

рС02 - 35-45 мм рт.ст. 

АВ (активний бікарбонат) • 19-25 ммоль/л

В (стандартний бікарбонат) - 21-25 ммоль/л

ВВ (буферні основи) - 46-52 ммоль/л

BE (надлишок чи дефіцит буферних основ в порівнянні з нормою) 2,3 ммоль/л

Гази капілярної крові 

рО2 - 80-100 мм рт.ст. 

рСО2 - 35-40 мм рт.ст. 

насичення Нb киснем - 94-98% 

об'ємний вміст О2 - 19-21 мл/100 мк

Імунні показники Імуноглобуліни;  

А - 2,22 +- 0,07 г/л 

М- 1,28 +- 0,04 г/л

- 11.04 +-0,28 г/л                 

В-лімфоцити - 12-29% (0,16-0,55х109 г/л)

Т-лімфоцити - 41-50% (0,64-1,01.х 109 г/л)

Нульові клітини - 20-39% (0,28-0,71 х 109 г/л)

РБТЛ з ФГА - 47,0-75,0%

РБТЛ з тирсоглобуліном - 0-1,0%

ЦІК - 0-5,8 ум.од.

Титри;
- комплементу - 0,03-0,07 од.                  

- пропердину - 3,2-6,6 од. •

- лізоциму - 5,0-9,0 мкг/мл РСК до антигену жовчного міхура - 2,0+-0,49%

Печінки - 2,83+-0,59% 

ПІдшлункової залози - 2,73+-0,58%

Щитовидної залози - 3,13+-0,55%

II. Міелограма

Ретикулярні клітини:
плазматичні - 0,4-0,6%

лімфоідні - 2,0-3,0%

макрофаги - 0,0-1,0%

гемоцитобласти - 0,0-0,1%

міелобласти - 1,4-1,6%  проміелоцити - 2,0-3,0%

нейтрофіли;

мієлоцити - 3,0-8,4%

метаміелоцити-6,0-8,0%                паличкоядерні - 25,0-33,0%

сегментоядерні - 20,0-27,0%

еозинофіли;
мієлоцити - 0,6-1,0%

метаміелоцити - 0,2-1,5%

паличкоядерні - 0,6-1,0% 

сегментоядерні - 1,0-1,3% 

Базофіли:
мієлоцити - 0,0-0,2% 

сегментоядерні - 0,4-0,8%

Лімфоцити - 9,0-10,0% 

Моноцити - 1,0-2,0%

На 100 клітин білоі крові 

Еритробласти - 0,0-0,08% 

Нормобласти;
базофільні - 1,0-3,0% 

поліхроматофільні - 6,0-8,0% 

оксифільні - 12,0-14,0%

III. Слинно-мозкова рідина

Білок загальний - 150-450 мг/л 

Альбуміни - 1,5-4,6 мкмоль/л

Глобулін - 60-160 мг/л 

Глюкоза - 2,5-4,16 ммоль/л 

Кальцій - 1,05-1,45 ммоль/л 

Хлориди (СІ) - 118-132 ммоль/л

IV. Сеча
1. Колір - солом'яно-жовтий        

2. Запах - нерізкий специфічний

3. Відносна густина - 1,016-1,022

4. Реакція (рН) - 4,5-8,4

5. Білок - сліди (0,15 г/добу)

6. Кетонові тіла - не визначаються

7. Білірубін - практично не містить

8. Уробілін - не виділяється.

Добовий діурез - 0,6-1,6 л        

Денний діурез - 3          

Нічний діурез - 1

Коливання відносної густини сечі - 7-10 од.

Максимальна реабсорбція глюкози - 300-500 мг/хв.

Клубочкова фільтрація - 65-125 мл/хв..

Креатин - 0-0,77 ммоль/добу

Креатинін - 7,1-17,7 ммоль/добу

Сечова кислота - 1,6-3,54 ммоль/добу

Сечовина - 333-583 ммоль/добу  

Уробіліноген - 0,08-4,23 мкмоль/добу
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