Содержание

Об​щая ха​рак​те​ри​сти​ка экс​тре​маль​ных со​стоя​ний; ви​ды и об​щие механиз​мы их раз​ви​тия. Зна​че​ние экс​тре​маль​ных со​стоя​ний в патологии.

Стресс: об​щая ха​рак​те​ри​сти​ка стрес​са как неспецифической ре​ак​ции орга​низ​ма на дей​ст​вие раз​лич​ных экстремаль​ных фак​то​ров. 
Ста​дии, ме​ха​низ​мы раз​ви​тия и про​яв​ле​ния стрес​са. 

Кол​лапс как фор​ма ост​рой со​су​ди​стой не​дос​та​точ​но​сти. Причи​ны, меха​низ​мы раз​ви​тия и ос​нов​ные про​яв​ле​ния. Воз​мож​ные ис​хо​ды. 
Шок: об​щая ха​рак​те​ри​сти​ка, ви​ды шо​ка. Па​то​ге​нез и ста​дии шо​ка.

Зна​че​ние ток​се​мии в раз​ви​тии шо​ка. 
По​ня​тие о шо​ко​вом легком, шо​ко​вой поч​ке, шо​ко​вой пе​че​ни. Кли​ни​ко-морфологические про​яв​ле​ния при шо​ко​вых со​стоя​ниях. 
Ко​ма: об​щая ха​рак​те​ри​сти​ка поня​тия, ви​ды ко​ма​тоз​ных со​стоя​ний. 
Об​щие ме​ха​низ​мы раз​ви​тия и кли​ни​ко-морфологические про​яв​ле​ния кома​тоз​ных со​стоя​ний, значение для ор​га​низ​ма.
Цель занятия: ознакомить студентов с видами, причинами, механизмами развития экстремальных состояний.
Студент должен иметь представление:

- о фак​то​рах рис​ка развития экстремальных состояний. 

Студент должен знать:
-  виды экстремальных состояний, их проявления, причины развития и исходы.
Студент должен уметь:

- отличать виды экстремальных состояний.
Лекция №9: Общие реакции организма на повреждение. 
Экстремальные состояния – это состояния, возникающие под влия​нием крайне неблагоприятных факторов как внешней, так и внутренней среды. Повреждающими факторами-стрессорами. 
В ответ на такие неблагоприятные факторы в организме возникают изменения, характеризующиеся чрезмерным напряжением систем организма или ослаблением приспособительных механизмов, вследствие чего появляются отклонения жизненно важных параметров гомеостаза.
Экстремальные состояния – это состояния, вызванные патогенными факторами, оказываю​щими на организм чрезвычайно сильное, нередко разрушительное воздействие.
Экстремальные факторы – это воздействия чрез​вычайной силы, продолжительности или необыч​ного характера. Экстремальные факторы по проис​хождению могут быть экзо- и эндогенными.
Экзогенные воздействия – чаще это резкие и значительные колебания атмосферного дав​ления, содержания кислорода во вдыхаемом воздухе, механические травмы, электрический ток, дефицит продуктов питания и воды, переохлаждение или перегревание, инфекции и интоксикации и многие другие.
Эндогенные факторы – состояния, значитель​но нарушающие жизнедеятельность организ​ма, - тяжелые болезни и осложнения.
Действия экстремальных факторов приводят к развитию одного из состояний:
- экстренной адаптации организма к экстре​мальному фактору, которая характеризуется предельным напряжением адаптивных меха​низмов организма, что позволяет сохранить его функции. После прекращения действия чрезвычайного фактора состояние организма нормализуется;
- критического или неотложного состояния, которое характери​зуется чреватыми смертью расстройствами жизнедеятельности организма и проявляется предельной активацией и последую​щим истощением адаптивных механизмов, грубыми расстрой​ствами функций органов и физиологических систем и требует неотложной врачебной помощи.
Общий адаптационный синдром (стресс).

Понятие «стресс» было сформулировано канадским патологом Г. Селье.
Повреждающие факторы (стрессоры) – холод, яды, психогенные травмы, патогенные бактерии и т. д. Вызывают два вида реакций: специфические, харак​терные для конкретного воздействия, и неспецифические, общие для воздействия различных поврежда​ющих факторов (стресс, или общий адаптационный синдром).
Выделяют три стадии стресса.
Первая стадия (реакция тревоги) заключается в акти​вации коры надпочечников и выбросе в кровь глюкокортикоидов.
Стадия тревоги заключается в активации симпатоадреналовой систе​мы. Происходит выброс в кровь АКТГ, который усиливает поступление в кровь гормонов надпочечников. Усиливается потребление кислорода за счет активизации дыхания и кровообращения. Усиливается распад белков, жиров и углеводов. Повышается уро​вень глюкозы и остаточного азота в крови. 
В развитие общего адаптационного синдрома включаются не только стрессовые, но и антистрессовые механизмы.

В большинстве случаев организм справляется с действием стрессового фактора. Несмотря на продолжение действия стрессорного агента и уси​ление обмена веществ, напряжение физиологических функций всего организма ослабевает, реакция тревоги исчезает, возникшие изменения устраняются, развивается вторая стадия стресса – стадия резистентности.
Вторая стадия (стадия резистентности) характеризу​ется гипертрофией коры надпочечников и устойчи​вым повышением образования и выделения глюкокортикоидов. Если действие стрессора прекращается или оно не​значительно по силе, то изменение в организме посте​пенно нормализуется, в противоположном случае на​ступает третья стадия (стадия истощения). 
В этом случае развивается истощение функций коры надпочечников и наступает смерть.
Для стадии истощения характерны: ослабление синтеза веществ в тканях, угнетение физиологических функций, сниже​ние образования гормонов коры надпочечников вплоть до их истоще​ния, снижение АД и появление очагов некроза в миокарде, угнетение иммунной системы за счет атрофии лимфоидной ткани – снижается резистентность организма.
Такое течение стресса наблюдают при шоке, тяжелых нарушениях функций органов (расстройствах мозгового кровообращения, недоста​точной функции почек).
Шок (от англ. shock – удар) – остро развивающий​ся синдром, характеризующийся резким уменьшением капиллярного кровотока в различных органах и в тка​нях, недостаточным снабжением их кислородом и уда​лением из них продуктов обмена и проявляющийся тяжелыми нарушениями функций организма.
По этиологии выделяют следующие виды шока:
1) геморрагический;
2) травматический;
3) дегидратационный;
4) ожоговый;
5) кардиогенный;
6) септический (эндотоксический);
7) анафилактический.
Наряду с общими чертами механизма развития для шока каждого вида характерны свои, специфические механизмы (это видно из их названия). Это, например, снижение ОЦК при геморрагическом и дегидратационном шоке, болевое раздражение при травматическом шоке, снижение насосной функции сердца при кардиогенном шоке и т. д.
Патогенез шока складывается из 2 стадий:
Адаптивной, или компенсаторной, развивающейся сразу после воздействия чрезвычайного повреждающего фактора, когда активируются неспецифические адаптивные реакции.
Деадаптации, или декомпенсации, которая развивается, если адаптивные процессы оказываются недостаточными, и харак​теризуется:
- истощением и срывом адаптивных реакций организма;
- прогрессирующим снижением эффективности нейроэндокринной регуляции;
- развитием нарастающей недостаточности органов и систем.
Для шока характерны две фазы изменения ЦНС: 
Эректильная фаза характеризуется увеличением активности гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы: выброс гормона АКТГ, гормонов надпочечников – адреналина и норадреналина, повышением обмена веществ, усилением работы сердечно-сосудистой системы. За счет повышения АД и частоты сердечных сокращений возрастает частота дыхания, увеличивается количество эритроцитов в крови, сужаются сосуды.
Нарушения кровообращения при шоке возникают вторично в резуль​тате нарушения деятельности ЦНС.
Эректильная фаза обычно непродолжительна, так как вскоре насту​пает торможение ЦНС и наступает вторая фаза – торпидная.
Торпидная фаза характеризуется торможением ЦНС, снижением активности симпатоадреналовой системы, понижением АД, уменьше​нием ЧСС, уменьшением объема циркулирующей крови.
Развитие токсемии влечет за собой и развитие гипоксии – дополнительное повреждение органов, прежде всего мозга, сердца и почек.
Для шока характерны так называемые порочные круги, которые играют важную роль в нарастании тяжести шокового состояния: рас​стройства ЦНС при шоке приводят к нарушению функции дыхания и кровообращения, что вызывает развитие гипоксии, а гипоксия усугуб​ляет расстройства деятельности ЦНС. Таким образом, круг патологиче​ских реакций замыкается.
Морфология шока. 
Помимо травм, ожогов, отеков, которые вызывают шок, в организме развиваются морфологические изме​нения, обусловленные самим шоком, которые характеризуются рядом типовых форм патологии.
ДВС-синдромом, состоянием, при котором просветы сосудов микроциркуляторного русла, в первую очередь капилляров и венул, почек, легких, сердца, головного мозга и других орга​нов, закрываются фибриновыми тромбами. При этом резко нарушается микроциркуляторное кровообращение и развива​ется острая гипоксия, сопровождающаяся резким повышением сосудистой проницаемости и развитием острого отека органов, в том числе головного мозга и легких.
Некоторые органы при шоке повреждаются особенно часто – это легкие и почки. От тяжести их повреждения часто зависит жизнь боль​ного. Такие органы получили название «шоковых органов». 
Развитием «шоковых почек» - патологических изменений в почках, которые отражают компенсаторную реакцию на нару​шение кровообращения и падение АД. При этом рефлекторно происходит сброс крови из коры почек в мозговое вещество, возникает острая ишемия ЮГА клубочков почек, в кровь поступают ренин, а также  гипертензивные вещества. 
Они вызывают спазм артериол и повышение АД, что необходимо для уменьшения степени гипоксии и обеспечения функции сердца и головного мозга. Почки при этом имеют характерный вид – светло-желтая ишемизированная кора и темно-красное, переполненное кровью мозговое вещество. Однако если ишемия коры почек продолжается достаточно долго, то кора некротизируется, развиваются некротический нефроз, уремия, от которой больные и погибают.
Развитием «шоковых легких», что связано в первую очередь с прогрессированием ДВС-синдрома и образованием в легочных капиллярах фибриновых тромбов, а в ткани легких – периваскулярных кровоизлияний, ателектазов с развитием дистресс-синдрома. 
Значительно нарушается микроциркуляция вслед​ствие выработки биологически активных сосудорасширяющих веществ, увеличивается проницаемость капилляров, повышается вязкость крови, что приводит к развитию отека легких.
По этиологии выделяют следующие виды шока:
Травматический шок развивается при травмах костей, мышц, внутренних органов. Происходит повреждение нервных окончаний, ство​лов и сплетений, которое приводит к возбуждению ЦНС, что усугубля​ется кровотечением и инфицированием ран.
Ожоговый шок развивается при обширном термическом поражении кожи. Рано возникает токсемия. Вследствие некроза ткани в кровь поступает большое количество продуктов распада, повышается прони​цаемость сосудов. Из сосудов в окружающие ткани выходит плазма, происходит сгущение крови.
Анафилактический шок представляет собой опасное для жизни про​явление немедленной аллергии человека при введении антибактериаль​ных препаратов, анестетиков и витаминов, попадающих в кровь.
Возбуждение ЦНС связано с раздражением рецепторов сосудистого русла комплексами аллерген-антитело, медиаторами аллергии и другими агентами. В сосудах развиваются стаз и сладж. Быстрое угнетение ЦНС вызывает внутрисосудистое свертывание крови. За счет резкого спазма стенок бронхиол появляется чувство удушения – развивается асфиксия.
Гемотрансфузионный шок развивается вследствие переливания несовместимой крови донора. После короткой эректильной стадии, проявляющейся двигательным возбуждением, учащением и затруднением дыхания, резкими болями, особенно в поясничной области, наступает торпидная стадия (оцепенение), падает АД. Вследствие изменения свойств белков крови и активации фибринолитической системы часто снижается свертываемость крови и возникают множественные кровоиз​лияния в разных органах.
Для гемотрансфузионного шока характерно нарушение функции почек, так как продукты распада гемоглобина поступают в сосуды почки, в канальцах происходит нарушение кровообращения почки (шоковая почка). В дальнейшем на первый план выступают расстройства функции почек. В моче появляются белок и гемоглобин, количество выделенной мочи уменьшается вплоть до анурии, и через несколько дней после трансфузии (от 3 до 18 дней) больные погибают при явлениях уремии.
В случае гемотрансфузионного шока с благоприятным исходом боль​ные медленно поправляются, количество выделяемой мочи с каждым днем. 
Шок необходимо отличать от коллапса. 
Коллапс, как и шок, характеризуется падением артериального давления, снижением ОЦК. Однако при коллапсе от​сутствуют реакции суживания сосудов. При шоке могут быть заметны две фазы: возбуждение и угнетение. Со​знание при коллапсе обычно отсутствует, а при шоке только спутано и выключается на поздних стадиях. При шоке возможны изменения в тканях и органах, что не​характерно для коллапса. 
Коллапс – остро развивающаяся недостаточность кровообра​щения, возникающая в результате значительного падения тонуса сосудов, функции сердца или уменьшения ОЦК. Коллапс харак​теризуется недостаточностью кровообращения, первичной циркуляторной гипоксией, расстройством функций тканей, органов и систем. 
Непосредственной причиной коллапса является значитель​ное превышение емкости сосудистого русла по сравнению с объе​мом циркулирующей в нем крови. Это может быть результатом:
- снижения величины выброса крови из левого желудочка сердца в сосудистое русло, что происходит при острой сердечной недостаточности, вызываемой ИМ, выраженной аритмией, эмболией сосудов системы легочной артерии, при быстром вставании из положения лежа или сидя;
- уменьшения массы циркулирующей крови – при остром мас​сивном кровотечении, быстром значительном обезвоживании организма (при профузном поносе, массивном потоотделении, неукротимой рвоте), потере большого объема плазмы крови при обширных ожогах, а также при перераспределении крови с депонированием значительного ее количества в венозных сосудах, кровеносных синусах и капиллярах (например, при шоке или гравитационных перегрузках);
- снижения общего периферического сосудистого сопротивления из-за падения тонуса стенок артериол или снижения их ответа на воздействие вазопрессорных веществ (катехоламинов, вазопрессина и др.). 
Такие изменения наблюдаются при тяжелых инфекциях, интоксикациях, гипертермии, гипотиреозе, надпочечниковой недостаточности и др.
Морфология коллапса характеризуется снижением кровенапол​нения кожных покровов, венозным полнокровием печени, почек, селезенки, жидкой темной кровью, малокровием полостей сердца, жировой дистрофией паренхиматозных органов, отсутствием отека легких.
Обморок – внезапная кратковременная потеря сознания, при​чиной которой является острая гипоксия мозга, возникающая как следствие коллапса. При восстановлении сознания пациенты быстро ориентируются в окружающих событиях и случившемся с ними.
Кома – это состояние, характеризующееся глубо​кой потерей сознания в связи с резко выраженной сте​пенью патологического торможения ЦНС, отсутстви​ем (резким снижением) реакции на внешние раздражи​тели и расстройством регуляции жизненно важных функций организма.
Кома, как правило, является состоянием, возника​ющим при далеко зашедших стадиях заболеваний или при резко выраженной их декомпенсации, при котором происходит поражение ЦНС (особенно ретикулярной формации, активизирующей кору головного мозга и подкорковые образования). Важными звеньями в пато​генезе ком также являются гипоксия мозга, ацидоз, нарушение электролитного баланса и процессов прово​димости в синапсах. При этом могут возникнуть отек мозгового вещества, мелкие кровоизлияния и очаг не​кроза. 
Наиболее частые причины комы:
Экзогенные факторы чрезвычайной силы или токсичности. К ним относятся:
· травмирующие факторы, повреждающие в первую очередь головной мозг;

· термические воздействия – перегревание, солнечный удар, переохлаждение и т.п.;

· значительные колебания барометрического давления;

· токсины – алкоголь и его суррогаты, этиленгликоль, токси​ческие дозы наркотиков, седативных средств, барбитуратов и др.;

· инфекционные агенты – вирусы, микробы, особенно возбу​дители малярии, сыпного и брюшного тифа;
· экзогенная гипоксия и аноксия.
Эндогенные факторы, которые возникают при неблагоприятном течении различных болезней и болезненных состояний, - ише​мия, инсульт, опухоль мозга, дыхательная недостаточность, патология системы крови, печеночная и почечная недостаточ​ность и др.

Патогенез коматозных состояний: вне зависимости от специфи​ки вызвавших кому причин и механизмов их развития включает несколько общих ключевых звеньев:
- гипоксию и нарушение процессов энергообеспечения клеток;

- интоксикацию веществами, попавшими в организм извне (напри​мер, этанолом, ядами грибов, избытком лекарств) или образо​вавшимися в нем самом (например, при почечной или печеноч​ной недостаточности);
- расстройства КОС, как правило, в виде ацидоза;
- дисбаланс ионов и жидкости;

- нарушение электрофизиологических процессов в клетках.
Указанные расстройства развиваются во всех органах и тканях, но в большей мере они выражены в мозге. 
Именно поэтому обяза​тельным признаком комы является потеря сознания.
Степень тяжести комы определяется по специальной шкале, оценивающей в баллах степень расстройства сознания. 
Выделяют 3 степени тяжести комы:
- тяжелую – с реальной угрозой смертельного исхода;
-  выраженную – с грубыми расстройствами функций, угрожаю​щими жизни;
- легкую, или обратимую.
Различают следующие виды комы:
1) неврологические комы, причинами которых явля​ются поражения ЦНС в результате травм, воспа​лительных заболеваний, опухолей, острых нару​шений мозгового кровообращения – инсультов;
2) эндокринологические комы, возникающие как при недостаточности эндокринных желез (диабети​ческая кома), так и при их повышенной функции (гипогликемическая, тиреотоксическая кома);
3) токсические комы, возникающие при эндогенных отравлениях (уремия, печеночная недостаточ​ность) и экзогенных отравлениях различными ядами;
4) гипоксические комы, обусловленные нарушением газообмена при гипоксиях (кислородном голода​нии) различного вида.
Уремическая кома развивается при накоплении в крови токсических продуктов обмена, которые должны быть выделены из организма. Наблюдают при недостаточности функции почек (при некрозе корко​вого вещества, гломерулонефрите, пиелонефрите, опухолях).
Печеночная кома возникает при повреждении гепатоцитов (при тяжелых формах вирусного гепатита, при циррозе печени, а также при отравлении ядами, грибами, хлороформом). Главным механизмом развития комы является интоксикация организма производными аммиака и аминокислот, так как в печени происходит образование из них нетоксич​ных продуктов.
Диабетическая кома представляет собой следствие осложнения сахарного диабета. 
Гипергликемическая кома связана с резким повышением уровня глюкозы в крови. За счет повреждения клеточных мембран в крови накапливаются кетоновые тела, развиваются ацидоз, гиперкалиемия, нарушает​ся водный баланс клеток. У больных вначале наблюдается нарастающая общая слабость, головная боль, сильная жажда, сухость кожи и слизи​стых оболочек вследствие потери воды. В дальнейшем происходит поте​ря сознания. Резко увеличено отделение мочи, в моче глюкоза.
Гипогликемическая кома возникает в связи с передозировкой инсули​на при лечении сахарного диабета. Главным фактором гипогликемической комы является острое энергетическое голодание мозга, так как для деятельности нейронов необходимо постоянное поступление глюкозы из крови (в нейронах нет запаса гликогена).
Для гипогликемической комы характерно острое начало развития: общая слабость, головокружение, чувство голода; сознание быстро утрачивается, возникают судороги.
Самостоятельная работа студентов:

1. Изучить материал учебника Ремизов И.В., Основы патологии, стр. стр. 106-110.
2. Ответить на контрольные вопросы учебника.
3. Подготовка сообщения  на тему: «Диабетическая кома»; «Печеночная кома» (по выбору студента).
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