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ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ШОКОВЫХ СОСТОЯНИЙ
Ведущим признаком большинства видов шока является абсолют​ный или относительный гиповолемический синдром.

Абсолютная гиповолемия наблюдается при явной или скрытой потере крови, потере жидкости через ЖКТ, почки (ангидремический шок) и кожу при ожоговом шоке, а также на фоне синдрома капил​лярной утечки, максимальная выраженность которого наблюдается при септическом шоке.

Относительная гиповолемия возникает при внезапном увеличе​нии емкости сосудистого русла, что наблюдается при сосудистых ви​дах шока в результате снижения сосудистого тонуса. Обычно патоге​нез шока рассматривают на примере геморрагического шока.

Травматический шок

По своему патогенезу травматический шок (ТШ) является гиповолемическим и очень похож на геморрагический шок, так как в основе его развития находится, прежде всего, явная или скрытая кровопотеря, возникающая при повреждении сосудов, костей и мягких тканей организма. Необходимо помнить о том, что закрытые пере​ломы костей без повреждения кожных покровов всегда сопровожда​ются скрытой кровопотерей, возникающей в результате образования внутритканевой гематомы. Известно, что объем такой кровопотери при закрытом переломе плечевой кости достигает 300—400 мл, кос​тей голени — 400—500 мл, бедренной кости — 1000—1500 мл, костей таза — 1500—3000 мл. Таким образом, констатация вида и характера травматического повреждения позволяет судить о предполагаемом объеме кровопотери и ожидаемой стадии шока, что дает возможность начать проведение адекватной противошоковой терапии еще до раз​вития декомпенсированной стадии.

Важным фактором в патогенезе травматического шока является также мощная болевая импульсация, идущая с места травмы в ЦНС. В ответ на это организм отвечает гиперкатехоламинемией, клиниче​ски проявляющейся возбуждением пациента, неадекватной оценкой своего состояния, иногда отказом от проведения лечения. Этот пе​риод называют эректильной фазой шока, данная фаза наблюдается обычно на догоспитальном этапе, а ввиду своей кратковременности на госпитальном этапе ее редко удается увидеть. В последующем у больного развивается вторая фаза — торпидная фаза шока, в осно​ве которой лежит энергетическое голодание в результате истощения запасов эндогенной энергии, уменьшение УО, замедление капилляр​ного кровотока, возрастание вязкости крови и последующая ее сек​вестрация.

Кроме патологических процессов, характерных для любой шо​ковой реакции, тяжелая травма сопровождается специфическими проявлениями — синдромом жировой эмболии, синдромом острого паренхиматозного повреждения легких, синдромом диссеминиро​ванного внутрисосудистого свертывания крови.

Синдромный диагноз «шок« ставится у больного при наличии острого нарушения функции кровообращения, которое проявляется следующими симптомами:

· холодная, влажная, бледно-цианотичная или «мраморная» кожа;

· увеличение времени капиллярного наполнения более 3 с;

· затемненное сознание;

· диспноэ;

· олигурия;

· тахикардия;

· уменьшение артериального и пульсового давления.

В тех случаях, когда у больного имеются бесспорные признаки кровопотери, но еще отсутствует гипотензия, нужно решить вопрос, развился шок или нет. В данной ситуации удобно пользоваться патогенетической классификацией Г. А. Рябова (1979). Исходя из па тогенеза, автор выделяет три стадии в развитии гиповолемического (геморрагического) шока (табл.).

Таблица  Патогенетическая классификация, основные клинические симптомы и компенсаторные механизмы гиповолемического шока (по Г. А. Рябову, 1979)
	Кровопотеря, % ОЦК и объем, мл
	Состояние
	Клинические
симптомы
	Компенсаторные и патологические механизмы

	10%
450-550
	Норма
	Отсутствуют
	Гемодилюция, юные эритроциты

	15-25%
700-1300
	Шок I ст.
	· Умеренная тахи​кардия.
· Незначительная артериальная гипотензия.
· Умеренная оли- гурия
	Перестройка ССС, катехоламины, начинает форми​роваться централи​зация кровообра​щения

	25-45 % 1300-1800
	Шок II ст.
	· ЧСС 120-140.
· АД <100.
· Олигурия.
· Одышка
	Снижение систем​ного АД, одышка, цианоз, стаз

	Более 50 % 2000-2500
	Шок III ст.
	· ЧСС >140.
· Гипотензия более 12 ч.
· Гипостаз.
· Анурия
	Сладж, феномен некроза и оттор​жения слизистой оболочки кишеч​ника


Шок I стадии — компенсированный обратимый шок (синдром малого выброса).

Шок II стадии — декомпенсированный обратимый шок.

Шок III стадии — необратимый шок.

Острая кровопотеря в объеме до 500 мл у взрослого человека про​текает практически бессимптомно и при отсутствии серьезной со​путствующей патологии не требует лечения.

При шоке I стадии организм хорошо компенсирует острую кро- вопотерю физиологическими изменениями деятельности ССС. Со​знание полностью адекватное, иногда отмечается некоторое воз​буждение. При осмотре обращают на еебя-внимание незначительная бледность кожных покровов и наличие запустевших, нитевидных вен на руках. Верхние и нижние конечности на ощупь прохладные. Пульс слабого наполнения, умеренная тахикардия. АД в пределах нормы, а иногда отмечается его увеличение. ЦВД на уровне нижней границы нормы или ниже, умеренная олигурия. Незначительные признаки субкомпенсированного ацидоза. 

Для шока II стадии ведущим клиническим симптомом является снижение системного давления. В основе этого явления лежит исто​щение возможностей организма с помощью спазма периферических сосудов компенсировать малый сердечный выброс. В результате на​рушения кровоснабжения сердца падает его сократительная способ​ность. В системе микроциркуляции развивается стаз. Клинически вторая стадия проявляется спутанностью сознания, компенсаторной тахикардией (ЧСС 120—140 в минуту) и одышкой, низким пульсовым АД, венозной гипотонией, низким или отрица​тельным ЦВД. Причиной появления одышки является метаболиче​ский ацидоз и формирующийся респираторный дистресс-синдром. 
Шок III стадии возникает при быстрой потере 40—50 % ОЦК или при некомпенсированной в течение нескольких часов потере меньшего объема крови. Принципиальным отличием третьей фазы шока от второй является переход стаза в системе микроциркуляции в сладж-синдром. Это сопровождается феноменом некроза и отторжением слизистой оболочки кишечника. Клинически состояние больного характеризуется как крайне тяжелое. Сознание отсутствует. Отмечаются резкая бледность кожных покровов, холодный пот, низ​кая температура тела, олигоанурия. Пульс на периферии определя​ется с большим трудом или вообще отсутствует, ЧСС более 140, АД ниже 60 мм рт. ст. или совсем не определяется.

Клиническая классификация травматического шока (по В. К. Гос- тищеву, 1993) устанавливает четыре степени тяжести его клиниче​ских проявлений.

ТШ I степени — сознание сохранено, больной контактен, слегка заторможен. Кожные покровы бледные, возможна мышечная дрожь. Пульс — до 100 в минуту. Систолическое артериальное давление сни​жено до 90 мм рт. ст.

ТШ II степени — больной заторможен. Кожные покровы блед​ные, холодные, липкий пот. Восстановление кровотока при надав​ливании пальцем на ногтевое ложе резко замедлено, выражен цианоз ногтевого ложа. Дыхание поверхностное. Пульс слабого наполнения, 110—120 в минуту. САД снижено до 90—70 мм рт. ст. ЦВД снижено.

ТШ ІІІ степени — состояние крайне тяжелое: больной адинами- чен, заторможен, на вопросы отвечает односложно, не реагирует на боль. Кожные покровы бледные, холодные с синюшным оттенком. Дыхание поверхностное, частое. Пульс до 130—140 в минуту. САД низкое — 70—50 мм рт. ст. ЦВД равно нулю или отрицательное. Пре​кращается мочеотделение.

ТШ IV степени — предагональное состояние: кожа и слизистые оболочки бледные с синюшным оттенком, дыхание частое, поверхно​стное, пульс частый, слабого наполнения, САД 50 мм рт. ст. и ниже.

В классификации гиповолемического шока (по Н. М. Федоров​скому, 2002) в зависимости от степени тяжести нарушений гемодинамических показателей различают четыре степени шока:

І (легкая степень) — снижение САД до 100—90 мм рт. ст., пульс до 100—110 в минуту, шоковый индекс (ШИ) 1,0—1,1 (см. разд. 11.6.1);

ІІ (средняя степень) — снижение САД до 80—70 мм рт. ст., тахи​кардия до 120-130 в минуту, ШИ 1,5;

ІІІ (тяжелая степень) — САД ниже 70 мм рт. ст., тахикардия свы​ше 140 в минуту, ШИ более 2, кровопотеря более 20 % ОЦК;

ІV (крайне тяжелая степень) — АД ниже 60 мм рт. ст., тахикар​дия более 140 в минуту, шоковый индекс более 2, кровопотеря 40— 50 % ОЦК.

В качестве экспресс-диагностики шока можно использовать определение «шокового индекса» (ШИ) — это отношение частоты сердечных сокращений за минуту к величине систолического давления.

ШИ= частота пульса/САД
Нормальная величина ШИ = 60/120 = 0,5,

где 60 — ЧСС в минуту; 120 — нормальная величина САД в мм рт. ст.

· При шоке I стадии (кровопотеря 15—25% ОЦК) ШИ = 1 (100/100).

· При шоке II стадии (кровопотеря 25-45 % ОЦК) ШИ = 1,5(120/80).

· При шоке III стадии (кровопотеря более 50 % ОЦК) ШИ = 2 (140/70).

В диагностике шока на первоначальном этапе используют обще​доступные клинические тесты, на втором — лабораторные и специ​альные методы исследования.
PAGE  
6

