СМП при  гипотониях, А.Е.Манойлов, кафедра неотложной медицины УГМАДО, 05-06 2004
Все нарушения кровообращения при различных  гипотониях сводятся к коллапсу и шоку. Промежуточный диагноз  острая необъяснимая гипотония ( прешок, потенциальный шок). Смешанные состояния (криз с отеком легких, коллапс с сердечной недостаточностью, кардиогенный шок с отеком легких). 
Защитно-компенсаторный эффект гипотонии - улучшение ударной работы сердца, так как оно работает против сниженного сопротивления артериального русла. Негативные последствии гипотонии - уменьшение коронарного кровотока. 
 Клиническая классификация  гипотензии. IЭкстренная и IIнеотложная гипотония 
I. 
Артериальная  гипотензия требует экстренного лечения и выяснения причин (таблица №1), 
1).если АД ниже 75 мм Hg и/или. Пальпация периферического пульса позволяет приблизительно оценить АД: пульс на лучевой артерии АД не ниже 80 мм Hg, на бедренной – АД не ниже 70 мм  Hg, на сонной не ниже 60 мм Hg
2) если гипотония сочетается с симптомами/признаками низкого сердечного выброса( другие 4 признака нестабильной гемодинамики): спутанное сознание или сонливость, холодные бледные кожные покровы, слабый пульс, олигоурия/анурия. 
В последнем случае речь может идти о синдроме гипоперфузии/шока. Диагноз шока обычно выставляется после исключения и коррегирования всех остальных причин гипотензии и, когда клинические признаки недостаточности периферического кровообращения сохраняются не менее 30 минут (К.Ожильви). Развивающаяся при этих условиях циркуляторная гипоксия и не эффективный почечный кровоток  в течение 2 часов и более приводят к трудно обратимым изменениям в канальцах нефрона (тубулярный некроз) и к острой почечной недостаточности. У больных ,  у которых удалось восстановить кровообращение в результате длительного шока может нередко развиться летальная легочная, почечная и/или печеночная недостаточность (Внутренние болезни ,кн.I)
Шок  обозначают порой как декомпенсированная артериальная гипотензия, которая лечится экстренно, за 1-2 часа. Действительно острая гипотония у детей АД < 70 мм Hg, не поддающаяся  терапии в течение 30 минут - показание для перевода на ИВЛ, даже если у больного нет дыхательных расстройств (Э.К.Цыбулькин,1998, нем.рук.)

II.  Неотложная (подострая) гипотензия - АД 70-90, с сохраненной фильтрационной способностью почек, например, диабетический кетоацидоз, обезвоживание, кровопотеря 10% - 15% нормального ОЦК, медикаментозная гипотония, прогрессирующая сердечная недостаточность. Стабилизация пациентов в течение нескольких часов.
Как, если возможно, классифицировать острую гипотонию с пользой для диагностических и лечебных целей?

Все причины ипотонии, исходя из этиологии, можно свести к четырем
 ( ритм, насос, объем, емкость):

Таблица №1. Причины гипотензии

Недостаточность насосной функции
 сердца (ритм, насос)


Аритмии 
Острый инфаркт миокарда

Острое поражение клапанного аппарата






Массивная эмболия легочной артерии







Тампонада сердца







Напряженный пневмоторакс

Гиповолемия
(объем)


Кровотечение

Потери жидкости (с мочой, через ЖКТ, чрезкожные,  в интерстициальное пространство)


Вазодилятация (емкость)


Сепсис








Лекарственные препараты/отравление








Анафилаксия

Острая надпочечниковая недостаточность 



Терминология. Стереотипы в лечении. Гипотензия и шок не являются синонимами. Хотя шок обычно сочетается с гипотензией, у пациентов с исходно высоким АД шок может развиться, несмотря на сохранение АД в нормальных пределах, а гипотензия может развиться и при отсутствии шока. Однако в СССР в 70-е годы любое снижение АД склонны были называть шоком. Например, рефлекторный, аритмогенный шоки, “открытые” Е.Чазовым. 
Понятия обморок, коллапс (от лат.collapsus-  внезапно падать, падать в обморок), синкопе применительно к патологии сердечно-сосудистой системы равнозначны. Однако в СССР с 70-х годов XX и до настоящего времени искусственно выделяют две формы острой сердечно-сосудистой недостаточности обморок и коллапс. Обморок отечественными учеными рассматривался как самая «легкая» форма острой сосудистой недостаточности. Возражением этому служит феномен злокачественных обмороков, протекающих с асистолией. Правильнее расценивать обморок как наиболее демонстративный признак коллапса.

Отечественные авторы выделяют 3-4 стадии шока, трудно используемые на практике. Удобнее подразделение на 3 стадии (фазы): компенсированный (фаза прешока) АД может быть нормальным, декомпенсированный шок (АД снижено), необратимый  шок (повреждения органов и систем).
Шок или коллапс?
Что такое коллапс (старое название гипотонический криз)- расстройство гемодинамики, обусловленное внезапным прекращением симпатической тонической регуляции системы кровообращения (макроциркуляции). Снижение АД происходит г.о. из-за несоответствия емкости сосудистой системы и ОЦК, можно говорить о децентрализации кровообращения, наблюдается ↓ ЦВД, ↓ венозного возврата, ↓СВ, перераспределения крови на периферию и снижение ОПС. Во время коллапса - торможение обмена веществ, реактивность организма снижена. Коллапс  с большой условностью можно разделить на периферический (рефлекторный, нейрогенный) и центральный (кардиогенный, сердечно-сосудистый). Первый чаще обозначают как обморок, имея в виду легкую форму сосудистой недостаточности второй собственно коллапс 

Что такое шок?

Шок – это: 

не только низкое давление,

 
не просто сниженная перфузия периферических органов, 

не всего лишь ограниченное системное снабжение кислородом.

 Шок – соcтояние, при котором повсеместное длительное уменьшение тканевой перфузии капиллярной сети приводит к генерализованному нарушению  функции клеток, в первую очередь к  снижению тканевого дыхания, то есть недостаточному потреблению кислорода и выделению двуокиси углерода на клеточном уровне

Шок – состояние, повышенной реактивности организма. 
Шок – отчасти процесс обратный коллапсу, так как характеризуется повышенной симпатической активностью, спазмом сосудов чревной области, кожи и выраженными нарушениями микроциркуляции (тотальная ишемия организма,“тотальный инфаркт”). 

Органная перфузия при шоке не демократична. Дефицитный ограниченный кровоток всегда направляется к сонным и коронарным артериям. Периферический вазоспазм  приводит к сокращению кровоснабжения кищечника, затем скелетных мышц, затем почек и печение Отмечается гиповолемия, централизация кровообращения, повышение ОПС. Шок традиционно классифицируют по этиологии (гиповолемический, кардиогенный, вазогенный, смешанный).
Рабочий диагноз шока на ДГЭ выставляется на основании клинических признаков, имеющего заболевания и АД (нем СМП). Диагноз шока до того, как появится снижение АД, кома, ацидоз и анурия (Руководство по педиатрии, М.Роджерс). 

Признаки/симптомы шока: слабость, жажда,  бледная, цианотичная кожа, холодный пот, замедленное заполнение капилляров ногтевого ложа, градиент температуры, одышка, беспокойство, дезориентация, угнетение, потеря сознания, тахикардия, олигоурия, анурия (диурез < 20 мл/час), артериальная гипотония (может не быть, если вводятся инотропы и вазодилататоры),  необходимость введении инотропов/вапрессоров более 4 часов (       ).
Как, если возможно классифицировать шок с пользой для диагностических и лечебных целей?

Такая классификация возможна. 

1.Гиповолемический шок требует восполнения объема крови

2. Кардиогенный шок требует стимуляции сердечной деятельности

3. Шок в результате коллапса периферических сосудов требует фармакологического воздействия на тонус периферических сосудов ( непосредственного внимания к причине вазодилатации- обычно сепсису).

 Диффренциальный диагноз шока при осмотре: При септическом шоке кожа теплая в отличие от гиповолемическогго и кардиогенного шока, спадение шейных вен при гиповолемическом и септическом в отличие от кардиогенногго. При кардиогенном шоке состояние слизистых, тургор кожи не изменяются в отличие от гиповолемического.
.

Регуляция артериального давления при гипотониях.
Основным контролируемым показателем функции сердечно-сосудистой системы является среднее артериальное давление.  АДср пропорционально произведению ОПСС и СВ. Это соотношение аналогично закону Ома (Q = ∆P/R), но в приложении к кровообращению. Адср - ЦВД ≈ ОПСС х СВ(УО х ЧСС). В норме ЦВД пренебрежительно мало в сравнении с АДср, поэтому его исключают из расчетов. Из приведенного отношения видно, что артериальная гипотония обусловлена значительным  снижением  ОПСС и/или СВ. Изменение любого фактора, участвующего в регуляции АДср, вызывает сильные гомеостатические   вторичные реакции, которые стремятся компенсировать вызванные изменения. Имеется две петли обратной связи: петля вегетативной (автономной) нервной системы и гормональная петля. Вегетативная нервная система благодаря барорефлексам прямо влияет на четыре основных показателя: периферическое сосудистое сопротивление, ЧСС, силу сокращений и венозный тонус. Это происходит в четырех анатомических областях: артериолах, посткапиллярных венулах (емкостные сосуды), сердце и почках. Барорефлексы участвуют в быстрой сиюминутной регуляции АД. Центральные симпатические нейроны вазомоторной зоны продолговатого мозга тонически активны. Барорецепторы стимулируются при растяжении стенки сосудов, вызванном давлением изнутри (↑АД). Активация барорецепторов тормозит центральные симпатические импульсы. Напротив, уменьшение растяжения  при снижении АД  ведет к снижению барорецепторной активности, повышению симпатического тонуса, увеличению секреции адреналина надпочечниками, подавлению активности блуждающего нерва и восстановлению АД. К резким изменениям АД адаптация развивается в течении 1-2 дней. Артериальная гипотензия, сохраняющаяся в течение нескольких минут, в сочетании с повышенной симпатической импульсацией приводит к активации системы “ренин-ангиотензин-альдостерон, увеличению секреции АДГ и изменению транскапиллярного обмена жидкости – перемещению из тканей в  кровеносное русло. Снижение давления в почечных артериолах, также как и симпатическая активность (через β-адренорецепторы), стимулирует продукцию ренина, который усиливает продукцию ангитензина II. Ангиотензин II  вызывает прямое сокращении артериол и стимулирует продукцию альдостерона в коре надпочечников, что ведет к повышению реабсорбции натрия в почках и повышению внутрисосудистого объема крови
 Эффекты гормональной (гуморальной) петли направлены в первую очередь на компенсацию изменений АДср, связанных с уменьшением ОЦК. Почки участвуют в долгосрочной регуляции АД, когда устойчиво изменение АД сохраняется в течение нескольких часов. Снижение почечной перфузии вызывает внутри почечное перераспределение кровотока и повышает реабсорбцию натрия и воды.
 Между двумя вида регуляции АДср имеется взаимосвязь. Гормон ангиотензин II повышает ОПСС. Существует и прямое модулирующее влияние симпатической системы на продукцию ренина.
 На практике УО (МО) и соответственно АД можно повысить за счет эффекта Ф.Старлинга (увеличения притока крови к сердцу, повышения конечного диастолического давления и усиления сократительной миокарда ) и/или через увеличение постнагрузки – увеличение ОПСС (АД) (эффект Анрепа). Сохранение СВ на необходимом уровне за счет увеличения притока крови к сердцу энергетически в два раза выше, чем за счет повышения ОПСС. Приток крови к сердцу контролируется ОЦК и тонусом венозного русла, которое по емкости в 20 раз больше емкости артериального русла, поэтому изменения со стороны ОЦК и тонуса вен могут привести к значительным изменениям УО. Снижение тонуса вен - увеличение их емкости, вызывает депонирование крови и падение давления наполнения сердца. 
Лечение коллапса и шока. Не дифференцированное и дифференцированное Лечение жизнеугрожающей необъяснимой гипотонии во внебольничных условиях строится исходя 

∙ из  клинического прогноза (экстренный или неотложный) и 
∙ вероятного механизма снижения кровяного давления (ритм, объем, емкость, насос). Лечение направлено на быстрое восстановление СВ и перфузии  тканей.
Целесообразно ли лечить острую гипотонию/шок по одной последовательной схеме?

Окончательное выяснение причины гипотонии на догоспитальном этапе возможно не во всех случаях?
В конечном итоге – Да.

 Если больного массивное ЖКК( проблема в объеме – гиповолемия (  или  давящая боль за грудиной (кардиогенный шок?) Увеличьте ОЦК до оптимального уровня. Производите инфузию, пока преднагрузка правых отделов (ЦВД) и левых отделов (ДЗЛА)  сопровождается повышением СВ или АД. Этот этап - чистый закон Старлинга: вознесите сердце больного на вершину кривой Старлинга.

Если СВ, АД и тканевая перфузия остаются недостаточными, несмотря на адекватную “преднагрузку”, у больного нарушена сократительнаz функция сердца. Введите сердечные инотропные средства (бета - адреномиметики) до первых признаков интоксикации (обычно до появления ЖЭ). Кардиогенный шок, не поддающийся на фармакологической стимуляции, требует механической стимуляции – баллонной контрпульсации.
Если у больного неожиданно высокий СВ и низкое давление (такая необычная потеря ауторегуляции сосудов чаще всего связана с сепсисом) можно ввести препарат, вызывающий периферический вазоспазм.(альфа-адреномиметик). Необходимость вызывать изолированный периферический вазоспазм возникает относительно редко.
Первоочередные действия

1.Если имеется вероятность гиповолемии (объем) или вазодилатации (емкость), уложите пациента и придайте его ногам возвышенное положение 

2.Дать кислород, внутривенный доступ, подсоединить электрокардиограф, наложить манжету для измерения давления, катетер в мочевом пузыре, провести целенаправленный сбор анамнеза и осмотр (признаки кровотечения, пневмоторакса, обезвоживания, инфекции) 
3.Экстеренные действия: нормализовать ритм в случае сердечной аритмии, выполнить пункционную торакостомию при напряженном пневмотораксе, корригировать кровопотерю.
3.Давление не определяется: вызвать реаниматоров, назначить внутривенно 1 мг адреналина

Последующая терапия
1.Корригируйте ритм, если ритм слишком частый (более 150/мин) или слишком медленный (менее 40/мин). Желудочковая тахикардия, фибрилляция или трепетание предсердий - приоритетное действие  кардиоверсия. Для лечения брадикардии нечувствительной к атропину – дофамин, адреналин
2.Восполнение объема (ОЦК, а следовательно преднагрузки). Оптимальная ОЦК обеспечивает достаточное давление заполнения  желудочков сердца и нормальный СВ благодаря механизму Ф.Старлинга. При отсутствии отека легких – пробу с жидкостью: внутривенно быстро (10-15минут) 250- 500 мл жидкости, возможно повторно. Смотрят за клинической реакцией, АД, контролируют степень застоя в легких, при возможности оценивают ЦВД. Наилучший показатель объемного статуса ДЗЛА! При хорошей реакции на введение жидкости продолжают в/в инфузию растворов, добиваясь повышения АДс. до 100 мм Hg и более у лиц, имевших исходно нормальное АД. Применение инотропых агентов и вазопрессоров без восстановления ОЦК приведет к росту СВ не адекватному повышению ОПС. Если гипотония/шок являются следствием или сопровождаются сердечной недостаточностью, которой сопутствуют повышенное легочное сосудистое и центральное венозное давление, то инфузия жидкостей, увеличивающих ОЦК, может привести к отеку легких.
 Какие растворы вводить при гипотонии: кристаллоиды или коллоиды? 
Вопрос окончательно не решенный.
3. Инотропная/вазопрессорная терапия. Для лечения гипотензии не зависимой от объема используют инотропы – дофамин/ адреналин. Использования кардиотонических препаратов (инотропов) и вазопрессоров ввозможно, если нет признаков гиповолемии, отсутствует реакция на введение жидкости ( АДс ниже 90 мм Hg), появляются или усиливаются признаки застоя в легких при наличии гипотонии, ЦВД + 10- 15 см H2O. Выбор препарата определяется уровнем АД: адекватный СВ и АД<70 Hg – норадреналин/мезатон, СВ неадекватный и АД <70 мм Hg -дофамин/адреналин, СВ неадекватный и АДс < 70-100 Hg  - добутамин/адреналин. Таким образом, вазопрессоры используются после оптимизации “ преднагрузки” и сократимости или одновременно. Научно не обоснованные подходы к лечению острой гипотонии/шока: использование кортикостероидов, дигиталиса вместо бета-адреномиметиков, альфа- адреномиметиков вместо коррекции ОЦК.
Мониторинг  при острых гипотониях : периферическая перфузия(градиент температуры, время заполнения капилляров, цвет кожи и слизистых, распространенность и характер цианоза), ЧСС,АД,ЧДД, уровень сознания
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