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ПРЕДИСЛОВИЕ

Своевременная и правильно проводимая инфузионная тера​пия при тяжелых и ургентных состояниях у детей способствует скорейшему их выздоровлению и снижению летальности, что обусловливает повышенный интерес к ней практических вра​чей.

Для детских хирургов, анестезиологов и реаниматологов на​рушения водно-электролитного баланса и особенности прове​дения инфузионной терапии в тех или иных случаях достаточ​но полно освещены в специальной учебной, справочно-практической и научной литературе. Что же касается врачей-инфек​ционистов, несмотря на очевидную значимость данной пробле​мы, ей, за редким исключением, уделяется недостаточное внима​ние, ограничиваемое порой одной-двумя общими фразами.

В то же время следует отметить, что отдельные вопросы инфузионной терапии при частной инфекционной патологии, такой как инфекционно-токсический шок, отек головного мозга, кишечные токсикозы, разработаны достаточно полно. Однако целостного подхода к применению метода инфузионной тера​пии у инфекционных больных не выработано, равно как и не издана отдельная монография, посвященная этому вопросу. По​этому до сих пор нередки грубые просчеты в проведении инфу​зионной терапии инфекционным больным и необоснованность ее назначения.

Учитывая вышеизложенное и принимая во внимание сохра​няющуюся актуальность данного вопроса, мнение коллег и соб​ственный опыт, авторы пришли к выводу о целесообразности написания книги, в которой были бы систематизированы и ме​тодологически обобщены существующие в настоящее время принципы проведения инфузионной терапии, применяемые в лечении детей, больных инфекционной патологией. При этом перед нами стояла нелегкая задача сгладить имеющиеся проти​воречия и разночтения между различными авторами и школами по отдельным вопросам, касающимся избранной темы. Из раз​нообразных точек зрения были выбраны те, которые менее всего противоречат оставшимся другим, или предпочтение отдавалось усредненному варианту, удобному для практического использо​вания. Авторы старались изложить материал в максимально доступной и адаптированной для клинического применения форме, для того, чтобы избавить практических врачей от рутин​ных расчетов, оптимально упростив их или заменив табличны​ми аналогами. Представленные табличные значения в некото​рых случаях намеренно округлены для удобства восприятия и запоминания, но при этом они сохраняют достоверность, отра​жая точку зрения тех или иных авторов и не противореча офи​циальным рекомендациям.

Данное справочно-практическое пособие содержит две час​ти. В первой рассмотрены вопросы общей инфузиологии, обычно не представленные в специальной литературе по инфекцион​ным болезням. Среди них наиболее оригинальным является раздел, посвященный скоростям, применяемым при парентераль​ном введении жидкости. Авторы, основываясь на собственной идее приоритета скоростей инфузии над объемами, разработали тактику их применения, внесли необходимые дополнения в ме​тод инфузионной терапии и,тем самым, сделали его более безо​пасным, так как правильно выбранная скорость инфузии позво​ляет избежать перегрузки объемом, что крайне немаловажно в практической медицине.

Вторая часть непосредственно посвящена частной инфузио​логии. В ней разобраны основные принципы проведения ин​фузионной терапии наиболее часто встречающихся патологи​ческих синдромов, развивающихся при инфекционных заболе​ваниях у детей. Особый интерес в этой части представляет раздел, посвященный инфузионной терапии, применяемой в ле​чении сочетаний различных клинических синдромов. В этих случаях она весьма сложна и требует от врача известного ис​кусства, позволяющего балансировать на грани между синдро​мами.

Проблема инфузионной терапии при острых инфекционных тосикозах рассмотрена в общем контексте, где они представле​ны как сочетания уже рассмотренных ранее синдромов.

Написание данной книги было бы невозможным без учета предшествующих, как основополагающих, так и частнопроблем-ных трудов многих выдающихся ученых, поэтому, перефразируя известные слова французского философа и мыслителя XVI века Мишеля де Монтеня, можно сказать, что в этой книге мы лишь составили букет из чужих цветов, а наша здесь только ленточка, которая связывает их.

Авторы также с искренней признательностью благодарят врача инфекционной больницы г. Кирова Кашину Галину Николаевну за оказанную большую помощь при техническом офор​млении книги.

Надеемся, что данный труд будет полезен для широкого круга практических врачей, в первую очередь для инфекционистов, реаниматологов и педиатров различного клинического профиля, а также для студентов старших курсов педиатрического фа​культета медицинских вузов.

Мы будем благодарны за критические замечания и предло​жения и непременно учтем их в последующем издании.

Ю. В. ЗОЛОТАРЕВ, заведующий кафедрой детских инфекционных болезней

Кировского государственного медицинского института, кандидат медицинских наук, доцент

Ю. Б. ЖИДКОВ, врач-реаииматолог инфекционной больницы г. Кирова

1. ОСНОВЫ ИНФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ

(Общая инфузиология)

1.1. ПОКАЗАНИЯ ДЛЯ ПРОВЕДЕНИЯ ИНФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ

Показаниями для проведения инфузионной терапии в кли​нике детских инфекционных болезней являются:

— необходимость парентерального восстановления и/или поддержания водно-электролитного баланса, прежде всего при дегидратации средней и тяжелой степеней, когда оральная ре-гидратация недостаточна (ввиду выраженных текущих потерь) или неэффективна из-за отказа ребенка от приема жидкости через рот;

— интоксикация, как правило, средней и тяжелой степеней, при которой энтеральное проведение дезинтоксикации и воз​мещение патологических потерь затруднено или неэффектив​но;

— устранение энергодефицита и обеспечение энергопотреб​ности;

— необходимость парентерального введения лекарственных средств.

Из вышеизложенного вытекают задачи, решаемые с помо​щью инфузионной терапии:

— восполнение объема циркулирующей крови /ОЦК/;

— улучшение реологии крови;

— коррекция водно-электролитных, биохимических и кол​лоидно-осмотических нарушений;

— обеспечение физиологической потребности в жидкости и электролитах;

— коррекция текущих патологических потерь;

— дезинтоксикация;

— коррекция кислотно-основного состояния /КОС/;

— введение медикаментов;

— парентеральное питание с целью энергообеспечения, осо​бенно в тех случаях, когда энтеральное питание существенно нарушено более чем на 24 — 48 часов.

1.2. ОБЪЕМ ИНФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ

Объем предстоящей инфузии определяется, исходя из обще​го объема жидкости, необходимого данному больному.

Потребности больного ребенка в жидкости зависят от мно​жества физиологических факторов, среди которых ведущее зна​чение имеют: метаболические потребности в воде и ее есте​ственные потери, предшествующий баланс жидкости (дефицит или избыток) и текущие патологические потери.

Таким образом, общий объем жидкости, планируемый на сутки /Жсут/, складывается из трех основных составляющих: физиологической потребности в воде /ФП/, объема дефицита жидкости на момент назначения инфузионной терапии /ОД/ и дополнительного объема текущих патологических потерь /ОТПП/.

Жсут = ФП + ОД + ОТПП

Эта суточная потребность в жидкости восполняется и/или поддерживается двумя путями: энтеральным и парентеральным.

Энтеральная часть рассчитанного объема определяется са​мим больным, тем, насколько активно ребенок пьет и усваива​ет воду, а оставшаяся жидкость должна вводиться парентераль​но. Как правило, в случае назначения ИТ, парентерально пла​нируется введение дополнительных объемов /ОД и ОТПП/ и той час-ти основного объема /ФП/, которая может быть недополу​чена ребенком перорально. Деление это условно, но необходи​мо при составлении программы инфузионной терапии, в даль​нейшем оно может быть скорригировано в обе стороны: при недополучении жидкости через рот — в сторону увеличения объема внутривенной инфузии и, наоборот, при увеличении перорального потребления и улучшения состояния — в сторо​ну его сокращения.

Иллюстративный пример. Состояние ребенка очень тяже​лое, обусловленное интоксикацией. Самочувствие нару​шено. От питья и еды отказывается. Жсут из расчета ФП + ОД + ОТПП. Планируется ввести: в/в ОД + ОТПП + 2/3 ФП; через рот — 1/3 ФП. После введения 1/2 ОД   состояние и самочувствие улучшилось. Начал пить. Теку​щих потерь нет. Дальнейшая ИТ согласно программе. После введения оставшейся 1/2 части ОД состояние боль​ного с положительной динамикой, самочувствие непло​хое, пьет охотно, текущие патологические потери не вы​ражены. В связи с увеличением перорального потребле​ния и отсутствием необходимости коррекции текущих па​тологических потерь объем инфузионной терапии сокра​щен на 1/3 ФП и ОТПП. В результате к концу суток при положительной динамике состояния ребенок получил:в/в — ОД + 1/3 ФП; перорально — 2/3 ФП.

1.2.1. Физиологическая потребность организма в жидко​сти определяется метаболическими потребностями в воде и ес​тественными потерями (испарения через кожу, легкие, диурез, потери в третье пространство и т. д.). Для определения ФП су​ществуют различные способы расчета: калорический, по пло​щади поверхности тела, весовой. Все они сохраняют актуаль​ность до сегодняшнего дня.

«Калорический» способ определяет потребность в воде, ис​ходя из энергетических затрат организма из расчета 100 мл воды на 100 ккал/кг (табл. 1). В практике его используют преимуще​ственно при составлении программ парентерального питания. 

Таблица 1 Энергетическая потребность у детей различных возрастов

	Возраст
	Энергия (ккал/сут)

	Новорожденные
	90-120

	1-3 мес.
	90-120

	4-6 мес.
	85-115

	7-9 мес.
	80-110

	10-12 мес.
	80-105

	1-3 года
	80-100

	4-6 лет
	80-90

	7-9 лет
	70-85

	10-12 лет
	70-80

	13-15 лет
	60-70


По площади поверхности тела» ФП составляет 1500 — 1800 мл/м2. Приблизительные величины поверхности тела при​ведены в таблице 2 или определяются по номограмме (табл. 3).

	Таблица 2



	Приблизительные величины поверхности тела (м2)



	В зависимости от возраста



	Возраст


	Площадь поверхности тела (м2)



	Недоношенный


	(0,10)—0,15



	Новорожденный


	0,20



	1 год


	0,35



	2 года


	0,50



	5 лет


	0,75



	9 лет


	1,00



	14 лет


	1,50



	Взрослый


	1,75




Наиболее распространенным и удобным в практической де​ятельности является «весовой» способ, определяющий физио​логическую потребность, исходя из возраста ребенка и массы тела.

Применяемые в настоящее время таблицы и номограммы, лежащие в основе этого способа, дают порой ощутимо отлича​ющиеся друг от друга результаты. Тем не менее, общеприня​тых рекомендаций на этот счет до сих пор не существует, и по​этому врачи различных специальностей в разных регионах стра​ны и за рубежом пользуются разнообразными номограммами. Мы традиционно применяем номограмму Абердина (табл. 4), в приведенном к удобному для практического пользования таб​личному виду (табл. 5).

Таблица 5 Физиологические потребности в воде (Абердин)

	Возраст
	Вес
	ФП (мл/кг/сут)
	ФП (л/сут)



	< 1 года
	<6кг 

7кг

 8 кг     

10кг
	150

140

130

120
	

	1 год                                              

2 года                                           

3 года

5лет   

8лет 

> 12 лет и                                    взрослые
	
	
	1,2

1,4

1,6

2,0

2,2

2,4


* В случаях заболеваний новорожденных и недоношенных мы прибегаем к величинам, принятым в неонатологии.

** Максимальная суточная ФП более 2,4 литров у детей нецелесообразна.

В сомнительных случаях (гипотрофия, гипостатура или дру​гое несоответствие веса и возраста, а также при неуточненных данных) мы делаем выбор в сторону уменьшения объема. 

Практическим врачам необходимо помнить, что в любых номограммах и способах расчета изначально заложена погреш​ность в точности. При использовании номограммы Абердина она составляет ± 20%. Отсюда можно допустить, что «базовый» объем ФП, который в любом случае не сможет навредить боль​ному, определяется как ФП /по Абердину/ - 20%. К тому же это в значительной степени нивелирует разницу с другими спосо​бами расчета, так как номограмма Абердина по отношению к ним несколько завышена.

Для сравнения приводим таблицы для определения ФП, при​нятые в США (табл. 6.1) и Германии (табл. 6.2).

Таблица 6.1

Физиологическая потребность в жидкости у больных детей (США) [7,45]

	Вес
	Физиологическая потребность в сутки

	< 2 кг           
	150 мл/кг/сут

	2—10кг         
	100 мл/кг/сут

	10 — 20 кг         
	1000 мл + 50 мл на каждый кг свыше 10 кг

	> 20 кг         
	1500 мл + 20 мл на каждый кг свыше 20 кг


Таблица 6.2

Физиологические потребности в воде у детей (Германия) [112]

	Возраст                
	Вода (мл/кг/сут)

	с 6-го дня жизни           
	130 (недоношенный 150)

	1-ый год жизни                
	100 — 140

	2-ой год жизни                  
	80 — 120

	3 года — 5 лет                  
	80 — 100

	6—10 лет                      
	60—80

	с 10 лет                          
	50 — 70


Многообразие способов расчета вызвано стремлением ис​следователей наиболее точно отразить истинную потребность в воде с учетом возраста, веса, площади поверхности тела, энер​гетических затрат и клинического профиля заболевания.

Следует подчеркнуть, что несмотря на их видимое разли​чие, можно применять любой способ расчета при условии вла​дения методом и принципами проведения инфузионной тера​пии в целом, включающим в себя и динамический контроль и коррекцию, и адекватный состав при оптимальном соотноше​нии.

Иллюстративный пример. Расчет ФП различными способа​ми у ребенка в возрасте 1 года, весом 10 кг:

1) весовой метод (по Абердину) 10 кг х 120 мл/кг = 1.200 мл;

2) весовой метод (США) 10 кг х 100 мл/кг = 1.000 мл;

3) весовой метод (Германия) 10 кг х (100 — 140 мл/кг) = 1.000—1.400мл;

4) весовой метод (по Нельсону) [48] 10 кг х (120 —135 мл/кг) = 1.200—1.350мл;

5) весовой метод (Беларусь) [65] 10 кг — 900 мл;

6) калорический метод [48] 10кг х (80—105мл/100ккал)= 800— 1.050мл;

7) калорический метод (США) [45] 10 кг X 100 мл/100 ккал = 1.000мл;

8) по площади поверхности тела (Германия) [112] 
     (1.500—1.800) х 0,5 =750—900мл. |

Таким образом, диапазон колебаний полученных величин |             достаточно широк — от 750 до 1.400 мл при среднем зна​чении 1.100 мл.

1.2.1.1. Ограничение ФП необходимо в случаях:

          
— ОГМ (отека головного мозга) — общий объем жидкости ' не должен превышать 2/3 ФП, при этом в/в часть составляет не более 1/2 ФП. Целесообразно использовать это ограничение и в случае угрозы ОГМ, а также при судорожном синдроме и со-пуствующей неврологической патологии (ПП ЦНС, гипертензионно-гидроцефальном синдроме и др.);

          
— ДН (дыхательной недостаточности) — начиная со II сте​пени ОДН объем в/в инфузии необходимо ограничить 1/2 ФП, а при ОДН III степени — 1/3 ФП;

— СН (сердечной недостаточности) — максимальный объем в/в инфузии не должен превышать 1/2 — 1/3 ФП, а в ряде слу​чаев требуется полное временное прекращение инфузиониой те​рапии до ликвидации признаков гипосистолии (см. 2.7.3. и

2.9.5.);

— ПН (почечной недостаточности) — за исключением пре-ренальной ОПН объем в/в инфузии не должен превышать сум​мы объемов «неощутимых» потерь (25 мл/кг/сут у детей млад​шего и 10 мл/кг/сут — старшего возраста) и диуреза за преды​дущие сутки.

Кроме того, при нахождении ребенка на длительной ИВЛ следует сокращать ФП на объем респираторных потерь ввиду дыхания увлажненной смесью, а при нахождении в кувезе по тем же причинам — на всю величину «неощутимых» потерь (че​рез легкие, через кожу).

	

	1.2.2. Объем дефицита жидкости на момент начала ИТ оп​ределяется степенью дегидратации, имеющей характерные клинические и лабораторные признаки, которые подробно ос​вещены в литературе [15, 23, 30, 37, 45, 47 и др.]. Степень де​гидратации пропорциональна возникающему в течение заболе​вания дефициту массы тела. В случае когда известен точный вес накануне болезни объем дефицита жидкости возмещения равен дефициту массы тела. ОД/л/ = МТ(кг) до начала заболевания — МТ(кг) истинная. В других случаях объем восполнения дефицита определяется, ис​ходя из степени дегидратации (табл. 7).




	Таблица  Количество жидкости, необходимое для восполнения объема дефицита, в зависимости от степени дегидратации



	Степень дегидратации


	Дефицит МТ


	Объем восполнения дефицита



	I, легкая, компенсированная

II, средняя, субкомпенсиро-ванная 
III, тяжелая, декомпенсиро-ванная


	<5% 
6 — 9% 


> 10%


	до 50 мл/кг 
60 — 90 мл/кг 

100 мл/кг и более




В клинической практике не всегда удается достаточно убедительно дифференцировать I и II степени дегидратации. В та​ких случаях, при отсутствии нарушений гемодинамики или их компенсации, объем восполнения дефицита следует определять из расчета около 50 мл/кг. При введении данного количества жидкости произойдет полное возмещение объема дефицита при дегидратации I степени и его большей части — при дегидрата​ции II степени, что также улучшит состояние больного. При дегидратации III степени (нарушения гемодинамики) объем де​фицита должен соответствовать 100 мл/кг и более.

В некоторых случаях при изотоническом и соледефицитном типах дегидратации можно воспользоваться известными фор​мулами, позволяющими определить ОД по гематокриту, пред​лагаемыми разными авторами [30, 48]:


ФОРМУЛА
И/ИЛИ

ФОРМУЛА
где Ht б-го — показатель гематокрита у данного больного; Ht норм. — приближенное значение нормы в этом возрасте; МТ — масса тела больного (кг); КЭЦЖ — коэффициент, отражаю​щий относительное содержание внеклеточной (экстрацеллюляр-ной) жидкости (табл. 8); К — коэффициент, отражающий со​держание общей воды в организме (табл. 8).

Распределение воды в организме в % к МТ 
(согласно классической схемы Фриза — Гансена [7, 95])
 и рекомендуемые к использованию производные 
коэффициенты

	Возраст
	ЭЦЖ
	КЭЦЖ
	ОВО
	КОВО

	Новорожденный
1 — 3 мес.
3 — 6 мес.
6 —12 мес.

1 год — 3 года

3 — 6 лет

 6— 10 лет

10— 16 лет
	40 — 43%

32 — 37%
30 — 35%

27 — 30%

25%

20 — 25%

25%

20%
	0,4

0,3

"

"

0,2

"

"

"
	75 — 80% 
80%
70%

60%

60 — 63%

62%

61%

58%
	0,8

"

0,7

0,6

"

"

"

"


При использовании этих формул следует иметь в виду, что показатель гематокрита отражает не только гидратацию орга​низма, но и анемию, а также изменяется при состояниях, со​провождающихся нарушениями циркуляции крови на уровне терминального сосудистого русла (стаз, сладжирование) при шоках и других декомпенсированных состояниях гемодинами-ки. Кроме того, повышение гематокрита может быть вызвано увеличением объема эритроцитов, находящихся в гипотоничес​кой (гипоосмолярной) плазме. В связи с вышеперечисленным расчет ОД по гематокриту не находит широкого применения в практике врача-инфекциониста.

При вододефицитном типе дегидратации для вычисления объе​ма дефицита можно использовать следующие формулы [30,48]:


ФОРМУЛА
И/ИЛИ

ФОРМУЛА
где Na* б-го — содержание Na"^ в плазме крови обследуемого больного (ммоль/л); Na+ норм. — нормальное содержание Na* в плазме крови (ммоль/л); МТ — масса тела (кг); К^ и Кд^ — коэффициенты, отражающие содержание экстрацеллюлярной и общей воды в организме (табл. 8).

Все приведенные выше формулы определения ОД еще более условны, чем деление дегидратации по степеням, поэтому при пользовании ими необходимо вести постоянный контроль за состоянием пациента и корригировать в процессе лечения ин-фузируемый объем. Если признаки дегидратации сохраняются, то объем вводимых растворов следует увеличить и, наоборот, если АД и гемодинамика стабилизировались, диурез восстано​вился и гемоконцентрация снизилась, необходимо сократить расчетный ОД.

1.2.3. Объем текущих патологических потерь в отличие от физиологических, уже учтенных в ФП, требует дополнитель​ного возмещения.

Аналогично физиологическим патологические потери услов​но можно разделить на «неощутимые» (через легкие, кожу, сек​вестрированные) и «ощутимые» (с рвотой, каловыми массами, по желудочному зонду, дренажам, с мочой при полиурии).

Через легкие с дыханием теряется чистая вода, не содержа​щая электролитов, в среднем в норме около 15 мл/кг/сут (у де​тей < 1 г и новорожденных ~ 25 мл/кг/сут, в старшем возрасте и у взрослых ~ 10 мл/кг/сут). При интоксикации, тахипноэ перс-пирационные потери возрастают и требуют возмещения раство​рами 5 — 10% глюкозы из расчета 15 мл/кг/сут на каждые 20 дыханий выше нормы. При дыхании влажной смесью (ИВЛ, ку-вез, парокислородная палатка) респираторные потери не учи​тываются.

Через кожу с потом теряется вода, содержащая ионы Na^ C1' и в незначительном количестве К4. Эти потери в норме состав​ляют около 30 мл/кг/сут или 2/3 от «неощутимых» потерь. С гипертермией они возрастают на каждый градус выше 37°С на 7 — 12% и восполняются глюкозой и физиологическим раство​ром NaCI 0,9% из расчета 10 мл/кг/сут на каждый градус выше 37°С при длительности лихорадки свыше 8 часов.

Все «ощутимые» потери должны быть количественно учте​ны и восполнены, желательно с учетом качественного состава. При отсутствии возможности количественного учета возмеще​ние проводится следующим образом:

— при рвоте, из расчета 20 и более мл/кг/сут солевыми кри-сталлоидными растворами, содержащими ионы Na^ C1', К*;

— с диареей, при невозможности учета из расчета: умерен​ный понос — 30 — 50 мл/кг/сут (или до 5% МТ), сильный по​нос — 60 — 90 мл/кг/сут (или до 9% МТ), профузной понос — 100 — 140 мл/кг/сут (или более 10% МТ) солевыми кристаллоидными растворами, содержащими Na^ Cl', K^ НСО^ и раство​рами глюкозы.

Потери при парезах кишечника требуют дополнительного возмещения из расчета:

— парез кишечника II степени (единичные перистальтичес​кие шумы, нечастая рвота) ~ 20 мл/кг/сут;

— парез кишечника III степени (отсутствие перистальтики, обильная рвота с примесью кишечного содержимого) ~ 40 мл/ кг/сут (в старшем возрасте и у взрослых соответственно 10 — 20 мл/кг/сут).

В практической работе потери, сопровождающие интокси​кацию (патологические потери через кожу, легкие, 1 — 2-крат​ная рвота, неучтенная секвестрированная вода), возмещаются приблизительно: умеренная интоксикация ~ 30 мл/кг/сут, выра​женная интоксикация ~ 50 мл/кг/сут (в старшем возрасте и у взрослых соответственно ~ 10 — 20 мл/кг/сут).

При сохраненной функции почек и при отсутствии ограни​чений по ФП можно усилить дезинтоксикацию через увеличе​ние почечного метаболизма введением дополнительного жид​костного объема на интоксикацию в размере суточного диуре​за. В этом случае к концу суток необходимо добиться выделе​ния мочи в размере двух суточных диурезов.

Иллюстративный пример. Ребенок 1 года, 10 кг, в течение 3-х дней температура 38 — 39°С, аппетит резко снижен, пьет мало и неохотно, лечился амбулаторно, преморбид-ный фон не отягощен, данных за пневмонию и нейроин-фекцию нет. ИТ показана с целью дезинтоксикации, уст​ранения дегидратации I степени. Жсут из расчета ФП (1,2 л) + ОД (50 мл х 10 кг = 500 мл) ~ 1,7 л + ОТПП с коррекцией в динамике. Планируется ввести:

в/в ОД (500) + 1/3 ФП (400) ~ 900 мл \ ^ ^ через рот 2/3 ФП ~ 800 мл         J   ' л

На фоне лечения появился жидкий стул 8 раз за 12 час. (~ 400 мл), дополнительно назначаем ОТПП (400 мл) в/в или через рот.

Таким образом, к концу суток ребенок может получить:

( в/в ОД (500) + 1/3 ФП (400) + ОТПП (400) ~ 1,3 л -'1Л t через рот 2/3 ФП ~ 800

i диурез 700 и при этом выделить: 1,1л { ^уд 400

1.3. КАЧЕСТВЕННЫЙ СОСТАВ И НЕКОТОРЫЕ ВИДЫ КОРРЕКЦИЙ

Основные инфузионные среды, применяемые при лечении детей в клинике инфекционных болезней, для удобства их прак​тического использования условно можно разделить (с учетом их физико-химических характеристик и патофизиологических эффектов) на 3 группы:

— коллоиды (или коллоидно-солевые растворы);

— кристаллоиды (или солевые кристаллоидные растворы);

— растворы глюкозы.

Это деление не включает в себя растворы, используемые для парентерального питания (аминокислоты и жировые эмульсии) и осмодиуретики.

1.3.1. Коллоиды или коллоидно-солевые растворы—бел​ковые и синтетические коллоидные плазмозамещающие препа​раты на основе поливинилпирролидона и декстрана, содержа​щие в своем составе и растворы некоторых солей, в первую оче​редь NaCI и др. В эту группу входят:

1) белковые препараты (Альбумин, Плазма); 2) декстраны (Полиглюкин, Реополиглюкин); 3) плазмозамещающие раство​ры (Гемодез, Желатиноль) [22, 57, 125 и др.].

Действие коллоидных кровезаменителей основано на повы​шении коллоидно-осмотического давления (КОД) внутрисосу-дистой жидкости и удержании вследствие этого части воды в сосудистом русле. Другими словами, коллоидные растворы вы​полняют функцию белков плазмы в отношении транскапилляр​ного обмена воды и электролитов.

Важнейшие эффекты коллоидов: плазмонаполнение, изме​нение реологии и сорбция токсинов.

Особенности физиологического действия коллоидов опре​деляются в основном величиной относительной молекулярной массы и структурой его молекулы. Чем больше относительная молекулярная масса (ОММ) препарата, тем медленнее он про​никает через капиллярную и клубочковую мембрану, и, соот​ветственно, меньшая его часть диффундирует в интерстиций, и тем дольше циркулирует он в сосудистом русле, обеспечивая волемический эффект. У детей в раннем возрасте в связи с от​носительно малым размером пор капсулы почечного клубочка период полувыведения декстрана удлиняется в 1,5 — 2 раза, что обусловливает его относительно более выраженный воле​мический э4)фект. К коллоидам с выраженным волемическим эффектом относят Полипнокин, Макродекс, Реомакродекс, Ре-ополи-глюкин, Альбумин, Плазму крови, в меньшей степени — Протеин, Желатиноль.

Улучшение реологических свойств крови происходит либо опосредованно за счет эффекта гемоделюции, либо непосред​ственно через влияние на «дзета»-потенциал клеток крови (Рео​полиглюкин).

Дезинтоксикационный эффект обусловлен образованием ком​плексов с токсинами, в основном за счет низкомолекулярных фракций, которые, нейтрализуя их, выводят с мочой.

Общее количество коллоидных растворов должно составлять не менее 25% инфузируемого объема [39] или не менее 1/2 от общего состава Na-содержащих растворов.

Краткие характеристики некоторых представителей этой группы изложены ниже.

— Альбумин — 5%, 10%, 20% раствор простого белка плаз​мы, ОММ около 70.000, осмолярность 5% раствора 220 ± 10 мосм/л, рН 6,5 — 7,0, содержание электролитов: Nad — 8,5 г/л, период полувыведения — 12 — 24 часа. Плазмонаполняющий эффект обусловлен привлечением в сосудистое русло жидкости из интерстиция (1 г Альбумина связывает 18 — 23 мл воды). Как фракция крови, альбумин обеспечивает до 85% ее онкоти-ческого давления и является главным транспортным белком организма: переносит различные метаболиты, медикаменты и т. д., улучшает реологию крови за счет эффекта гемоделюции и сорбирует токсины [39].

5% раствор Альбумина назначается из расчета: 10 мл/кг/сут (максимум 20 мл/кг/сут), 10% раствор — 5 мл/кг/сут (максимум 10 мл/кг/сут), 20% раствор — 3 мл/кг/сут (максимум 6 мл/кг/ сут).

— Гемодез (Неокомнснсан) — низкомолекулярный 6% ра​створ поливинилпирролидона, ОММ 10.000— 15.000, осмоляр​ность 297 ± 10 мосм/л, рН 5,2 — 7,0, содержание электролитов:

NaCI — 5,5 г/л, CaCI, — 0,5 г/л, КС1 — 0,42 г/л, MgCl, — 0,005 г/л, Na-CO, — 0,23 г/л, период полувыведения 4 — 6 ча​сов. Обладает истинным дезинтоксикационным действием, об​разуя комплексы с эндо- и экзотоксинами, нейтрализует их и выводит с мочой. Эффект плазмонаполнения слабо выражен.

Ввиду относительно низкой ОММ при нарушениях транска​пиллярного обмена достаточно легко проникает в интерстиций и может привести к развитию или усилению интерстициально-го отека. Отсюда относительные противопоказания к его при​менению: ОГМ, шок II — III степени, пневмонии, ДН, ОЛ.

Назначается из расчета 10 мл/кг/сут.

— Желатиноль — 8% раствор частично гидролизованного пищевого желатина, полученного из коллагена животных тка​ней, ОММ около 20.000, осмолярность 457 ± 4 мосм/л, рН 6,8 — 7,4, содержит электролиты: NaCI 9 г/л, время полувыведения 6 — 8 часов.

Усиливает агрегацию форменных элементов и может повли​ять на развитие и течение ДВС-синдрома, в связи с чем не на​ходит широкого применения при детских инфекциях. В исключительных случаях допускается его использование у детей стар​ше года с целью выполнения ОЦК.Назначается из расчета 10 — 20 мл/кг/сут.

— Полиглюкин (Макродекс) — среднемолекулярный дек-стран, 6% раствор, ОММ 60.000 ± 10.000, осмолярность 317 ± 13 мосм/л, рН 4,5 — 6,5, содержание электролитов: NaCI 8,5 г/л, период полувыведения 18 — 24 часа. Половина препарата — низкомолекулярная фракция с ОММ 15.000 — 20.000, выводит​ся через почки в первые сутки, обеспечивая некоторое повыше​ние диуреза. Оставшаяся половина — средне-, высокомолеку​лярная фракция с ОММ 50.000 — 150.000, превышающая по​чечный барьер, — циркулирует в крови еще несколько дней, подвергаясь постепенному расщеплению, обеспечивая высокий эффект плазмонаполнения и повышения коллоидно-осмотичес​ких свойств крови.

Содержание высокомолекулярных декстранов способствует агрегации форменных элементов крови и ведет к нарушению микроциркуляции, развитию ДВС-синдрома. Применение его при инфекционных заболеваниях ограничено. Противопоказа​ниями следует считать состояния, сопровождающиеся ДВС-синдромом или угрозой его возникновения, и нарушения микро​циркуляции. Тем не менее, раствор может быть успешно исполь​зован в ряде случаев острой гиповолемии без интоксикации.

Назначается из расчета 10 мл/кг/сут (максимально 15 мл/кг/сут).

— Плазма крови (нативная, свежезамороженная, антиста​филококковая и др.) — изосмолярный белковый раствор, осмо​лярность примерно 290 мосм/л, содержащий весь основной на​бор электролитов и микроэлементов. Основные коллоидные эф​фекты обусловлены Альбумином. Обладает выраженным дезин-токсикационным и иммунозаместительным действием, несет по​чти все факторы свертывания. Находит очень широкое приме​нение при самых различных интоксикациях, ДВС-синдроме, им-мунодефицитных состояниях.

Наряду с Альбумином является основным препаратом кол​лоидного ряда, практически не имеющим противопоказаний. Ей же проводится коррекция по факторам свертывания в комплек​се лечения ДВС-синдрома.

Назначается из расчета 10 — 20 мл/кг/сут и более.

— Полидез — низкомолекулярный декстран, 3% раствор, ОММ 10.000 ± 2.000, осмолярность 338 ± 8 мосм/л, рН 5,1 — 6,1, содержание электролитов: NaCI — 9 г/л, период полувыве​дения 6 — 8 часов. По механизму действия и эффектам близок к Гемодезу.

Назначается из расчета 10 — 15 мл/кг/сут.

— Протеин — 5% раствор белков плазмы человека, содер​жащий 80% альбуминов и 20% глобулинов. По основным эф​фектам соответствует Альбумину. Не содержит NaCI, но имеет в составе трехвалентное железо.

В педиатрии используется редко из-за частого развития пос​ле его применения анафилактических реакций, обусловленных преимущественно глобулиновой фракцией.

Назначается из расчета 5 — 10 мл/кг/сут.

— Реополиглюкин (Рсомакродекс) — низкомолекулярный декстран, 10% раствор, ОММ 30.000 — 40.000, осмолярность 370 ± 20 мосм/л, рН 4 — 6,5, содержание электролитов: NaCI — 9 г/л, период полувыведения 6 — 12 часов, в течение первых суток выводится до 80% препарата.

Выраженный эффект плазмонаполнения и гемоделюции выз​ван привлечением в сосудистое русло воды из тканей (1 г Рео-полиглюкина связывает 30 — 40 мл воды). При инфузии Реопо-лиглюкина может увеличиться и объем интерстициальной жид​кости, вследствие поступления в межклеточное пространство низкомолекулярных фракций декстрана (около 30%), обуслов​ливающих повышение в ней коллоидно-осмотического давле​ния [57]. Особенно об этом следует помнить при состояниях, сопровождающихся повышенной проницаемостью капиллярной сосудистой стенки и при угрозе или развитии интерстициаль-ного отека (ОГМ, шок III степени, ОЛ). В таких случаях лучше воздержаться от применения препарата.

Реополиглюкин обладает умеренно выраженным дезинтокси-кационным эффектом. Влияет на реологию крови и улучшает микроциркуляцию. Обладает непосредственным дезагрегацион-ным действием. Изменяя дзета-потенциал клеток крови, препят​ствует тромбообразованию и может вызвать склонность к крово​течениям, в связи с чем относительным противопоказанием к его применению является развитие ДВС-синдрома II — III степени. Улучшает реологические свойства и опосредованно путем воз​врата в кровоток части секвестированной крови, поэтому пока​зан к использованию при нарушениях микроциркуляции.

Выпускается в двух формах: либо в качестве растворителя используется 0,9% раствор NaCI, либо 5% раствор Глюкозы. В первом случае учитывается как солевой раствор, во втором — как раствор глюкозы.

Назначается из расчета разовой дозы 10 мл/кг (не более 400 мл). Допускается повторное применение через 12 часов с мак​симальной суточной дозой 20 мл/кг/сут (не более 800 мл/сут).

— Реоглюман — комбинированный препарат, представля​ющий собой смесь низкомолекулярного декстрана, 10% раство​ра, ОММ 40.000 ± 10.000, с добавлением осмодиуретика Маннита, 5% раствора, ОММ ~ 200; рН 4,0 — 6,5, содержание элек​тролитов: NaCI 9 г/л. Обладает всей суммой эффектов, харак​терных для Реополиглюкина, и дополнительно — осмодиуретическим действием Маннита, но без выраженного «феномена отдачи» (см. 2.1.2.).          

Разовая доза соответствует 10 мл/кг, при этом допускается повторное введение препарата через 12 часов с максимальной суточной дозой 20 мл/кг/сут.

1.3.1.1. Кроме использования вышеперечисленных эффектов препаратами коллоидного ряда осуществляются некоторые виды коррекций.

— Коррекция коллоидно-осмотического давления. КОД плаз​мы крови составляет около 25 мм рт. ст. Определяется с помо​щью онкометра либо по формуле:

КОД (мм рт. ст.) = 1,74 х Б + 0,28 х Б; где Б — содержание общего белка в плазме крови больного (мг %).

КОД коллоидных растворов прямопропорционально их концен​трации. КОД 5% раствора Альбумина и СЗП соответствует физио​логическому, 10% раствора Альбумина — в среднем в 1,5, Поли-глюкина — в 2, Гемодеза — в 3, Реополиглюкина — в 4 раза выше нормы, а сухой Плазмы в 2 раза ниже [22].

— Коррекция осмолярности (см. 1.8.2.)

— Коррекция содержания белка. Содержание общего белка в плазме крови 60 — 80 г/л (у новорожденных 50 — 70 г/л). Белок, находящийся в ЭЦЖ, является анионом и связывает зна​чительное количество воды за счет своих диссоциирующих групп и пептидных связей. Коррекция белка осуществляется препаратами Альбумина.

— Коррекция факторов свертывания. В практике инфекци​онных болезней она чаще всего необходима при развитии ДВС-синдрома и осуществляется препаратами свежезамороженной и нативной плазмы, содержащей практически все факторы свер​тывания, с учетом группы крови.

— Коррекция анемии. Данный вид коррекции относится к области трансфузиологии. Проводится препаратами Эритроцитарной массы, реже — свежецитратной кровью из расчета 5 — 10 мл/(кг*сут) с учетом групповой, Rh- и индивидуаль​ной совместимостей. При развитии критического состояния по​казанием для гемотрансфузии следует считать снижение Эр<2,5х 1012/л и Hb < 80 г/л.

1.3.2. Кристаллоиды или солевые кристаллоидные ра​створы — водные растворы, содержащие жизненно важные ионы Na+ К', Са2+, Mg2+, Cl-, HCO3-, и др. Отличаются друг от друга качественным составом электролитов и их количествен​ным соотношением. Используются с целью коррекции водно-электролитного баланса и КОС.

После введения в сосудистое русло кристаллоиды сравни​тельно быстро покидают его, проникают через полупроницае​мую капиллярную мембрану во внеклеточную жидкость и обес​печивают одинаковый состав ионов в плазме крови и интерстициальной жидкости, уравновешивая их осмолярность. По этой причине не рекомендуется их использование при интерстициальных отеках (ОЛ, ОГМ) и показано при соледефицитном и изотоническом типах дегидратации. Тем не менее, определен​ным гемодинамическим действием кристаллоиды все-таки об​ладают, опосредованно увеличивая ОЦК через увеличение всей внеклеточной жидкости. Но при восполнении дефицита ОЦК одними солевыми растворами их потребуется в 3 — 4 раза боль​ше, чем сам объем дефицита, что может раньше привести к воз​никновению интерстициального отека, чем к улучшению гемодинамики [118, 131]. Избыток солевых растворов в инфузионной терапии, особенно при гипоальбуминемии, может способствовать развитию внеклеточной гипергидратации, клиничес​ки проявляющейся интерстициальными отеками (ОЛ, ОГМ и др.), и гиперхлоремии, которая из-за увеличения содержания ионов Сl- приводит к возникновению хлоридного ацидоза. Кроме того они снижают вязкость крови и повышают солевой диурез.

Общее количество кристаллоидов в большинстве ИП не долж​но превышать 1/2 от общего объема Na-содержащих препаратов.

Ниже приведен электролитный состав отдельных предста​вителей этой группы. Все они назначаются с учетом соотноше​ния растворов из расчета разовой дозы до 10 мл/кг, а их суточ​ное количество в числе Na-содержащих препаратов определя​ется по остаточному принципу за вычетом коллоидов. В зави​симости от содержания иона Na+ они могут быть изотоничес​кими, гипотоническими или гипертоническими по отношению к плазме крови.

Все официальные кристаллоидные полиионные растворы изоосмолярны и содержат тот или иной щелочной буфер (NaHCO,, Na ацетат, Na лактат) и тем самым осуществляют кор​рекцию метаболического ацидоза. Следует помнить, что гид​рокарбонатный буфер (NaHCO.,) при храпении свыше 6 часов превращается в карбонат, не обладающий буферными свойства​ми, ацетат и лактат Na являются более стойкими и содержащие их растворы сохраняют буферные свойства при длительном хра​нении [15].

—Ацесоль—изотонический (изоосмолярный) полиионный раствор, содержащий электролиты: NaCI 5 г/л, Na цитрат 2 г/л, КСl 1 г/л.

— Дисоль — изотонический (изоосмолярный) полиионный раствор, с содержанием электролитов: NaCI 6 г/л, Na цитрат 2 г/л или NaHCO, 4 г/л. Не содержит К" и поэтому назначается при гиперкалиемии.

— Лактасол (раствор Гартмаиа, Ршпера-лактат) — изо​тонический (изоосмолярный) полиионный раствор, содержащий электролиты: NaCI 6,2 г/л, КС1 0,3 г/л, СаС1,0,16 г/л, MgSO, 0,1 г/л, Na лактат 3,36 г/л, NaHCO, в количестве, обеспечиваю​щем рН 6 — 8,2, осмолярность 295 мосм/л.

— Натрия Хлорид 0,9% (физиологический раствор) — изо​тонический (изоосмолярный) раствор, содержащий электролит NaCI 9 г/л, осмолярность 290 мосм/л, рН 4,5 — 7. Является уни​версальным растворителем, позволяющим вводить практичес​ки все медикаменты за исключением спирта [39].

Содержание Сl- (154 ммоль/л) в нем значительно выше, чем в плазме крови (90 — 110 ммоль/л), поэтому при превышении скорости инфузии происходит снижение содержания НСО3, что может привести к появлению ацидоза [90].

— Рингера раствор — изотонический (изоосмолярный) по​лиионный раствор, содержащий электролиты: NaCI 9 г/л, КСl 0,2 г/л, СаСl 0,2 г/л, осмолярность 281 мосм/л.

— Рингера-Локка раствор — изотонический (изоосмолярный) полиионный раствор, содержащий электролиты: NaCI 9 г/л, КСl 0,2 г/л, СаСl, 0,2 г/л, NaHCO3 0,2 г/л и глюкозу 1 г/л; осмоляр​ность 295 мосм/л.

— Трисоль — изотонический (изоосмолярный) полиионный раствор, содержащий электролиты: NaCI 5 г/л, КС1 1 г/л, NaHCO^ 4 г/л.

— Хлосоль — изотонический (изоосмолярный) полиионный раствор, содержащий электролиты: NaCI 4,75 г/л, Na ацетат 3,6 г/л, КСl 1,5 г/л.

Несмотря на то, что у нас нет личного опыта применения Гипохлорита Натрия, равно как мы не располагаем литератур​ными данными о его использовании у детей, но учитывая все возрастающий интерес к его применению, считаем необходи​мым охарактеризовать и этот препарат.

— Гипохлорит Натрия 0,06% (NaCIO) — гипоосмолярный раствор, готовится из 0,9% NaCI ex tempore на электрохимичес​кой установке ЭДО-4, осмолярность 267 — 270 мосм/л, рН 7,7. Обладает дезинтоксикационным и антибактериальным действи​ями, в том числе инактивирует билирубин, креатинин, мочеви​ну, улучшает реологические свойства крови, способствуя дез​агрегации тромбоцитов, оказывает комплексное иммуностиму-лирующее действие [31, 69, 102].

Недостаток содержания и отсутствие некоторых основных электролитов в составе отечественных полиионных растворов, а также развившийся электролитный дисбаланс требуют прове​дения дополнительной коррекции основных ионов. 

1.3.2.1. Коррекция содержания натрия. Натрий является основным осмотически активным внеклеточным катионом, обеспечивающим вместе с анионами до 88% осмолярности плаз​мы. Нормальное содержание Na+ в плазме крови 135 — 145 ммоль/л (у новорожденных 130 — 155 ммоль/л). Основная биологическая роль Na+ — создание осмотического давления в жидкости и поддержание в организме имеющейся массы воды, а также перераспределение ее между организмом и внешней сре​дой, между ЭЦЖ и ИЦЖ. Перемещение Н2О в организме про​исходит пассивно, вслед за Na+ Кроме того Na+ стимулирует секрецию АДГ, оказывая влияние на центр жажды.

ФП в натрии составляет 2 — 4 ммоль/кг/сут и, как правило, обеспечивается его содержанием в составе коллоидно-кристаллоидных растворов и дополнительной коррекции не требуется.

— Гипонатриемия (Na+ плазмы < 130 ммоль/л) может быть как истинной, так и относительной. В большинстве критичес​ких состояний, не сопровождающихся внешними потерями, развивается относительная гипонатриемия, которая не требует дополнительного введения Na+ извне, а устраняется примене​нием глюкозо-инсулинокалиевой смеси, обеспечивающей пе​рераспределение Na+ внутри организма. В случае развития ис​тинной гипонатриемии в результате выраженных наружных потерь (рвота, понос, проливные поты, полиурия), чаще всего при кишечных инфекциях, необходимо экзогенное возмещение Na+.
Клиническая картина гипонатриемии совпадает с клиникой гипотонической дегидратации.

Дефицит натрия в ммолях определяется по формуле:

ДNa+ (ммоль) = (Na+ норм. — Na+ б-го) * МТ * КЭЦЖ,

где Na+ норм. — нормальное содержание натрия в плазме крови (обычно принимается значение, равное 140 ммоль/л); Na4 б-го — содержание натрия в плазме больного (ммоль/л); МТ — масса тела (кг); К — коэффициент ЭЦЖ (см. табл. 8).

Коррекция осуществляется гипертоническим 10% раствором NaCl (1 мл содержит 1,7 ммоль Na+) или 5% раствором NaCl с соответствующим перерасчетом. При гипонатриемии в преде​лах 120 — 130 ммоль/л необходимое количество раствора вводится равномерно в течение суток в объемах глюкозы, а при гипонатриемии < 120 ммоль/л — одномоментно внутривенно медленно капельно.

— Гипернатриемия (Na+ плазмы > 150 ммоль/л) сопровож​дает вододефицитный тип дегидратации и может развиться при респираторных вирусных токсикозах, токсических пневмони​ях, ДН, кишечных инфекциях.

Клинически выражается в лихорадке, наличии жажды, на​рушений со стороны ЦНС от возбуждения ребенка вплоть до развития коматозно-судорожного состояния при Na+ > 180 ммоль/л.

Гипернатриемия требует ограничения введения Na-содержащих растворов (коллоидов, кристаллоидов) и увеличения коли​чества изоосмолярных растворов глюкозы.

1.3.2.2. Коррекция содержания калии. Калий — основной внутриклеточный катион, 98% К+ находится интрацеллюлярно. Играет главную роль в создании мембранного потенциала клет​ки, осуществляя вместе с Na+ трансмембранный переход, уча​ствует в проведении и передаче нервных импульсов, в том чис​ле влияет на возбудимость и проводимость миокарда. Нормаль​ное содержание К+ в плазме крови колеблется в пределах 3,6 — 5,6 ммоль/л (у новорожденных 4,0 — 6,0 ммоль/л, у недоно​шенных до 8,0 ммоль/л).

ФП организма ребенка в К+ составляет в среднем 1,5 — 2,0 ммоль/кг/сут (при МТ < 15 кг — 2,0 ммоль/кг/сут, при МТ > 15 кг — 1,5 ммоль/кг/сут) и более точно может быть определена по номограмме Абердина (табл. 4). Минимальная ФП в К+ взрослых 1 ммоль/кг/сут. Для поддержания нормокалиемии при проведении ИТ требуется дополнительное введение К+ в виде растворов Калия Хлорида 7,5% (1 мл содержит 1 ммоль К+) или 4% (1 мл содержит соответственно около 0,5 ммоль К*). Необ​ходимое для покрытия суточной ФП количество раствора КС1 распределяется во всем объеме Глюкозы и вводится равномер​но в течение суток. При введении препаратов Калия Хлорида необходимо строго соблюдать следующие условия:

1. Общее количество инфузируемого К+ определяется сум​мой суточной ФП К+ и выявленным его дефицитом. К+ b составе коллоидно-кристаллоидных растворов можно не учитывать из-за незначительного содержания его в них. При нормальной функции почек допустимо превышение суточной ФП в 1,5 - 2 раза [7].

2. Максимальная концентрация К+ в инфузате не должна пре​вышать 100 ммоль/л (< 0,75% раствор). Оптимальной следует считать концентрацию около 40 ммоль/л (~ 0,3% раствор).

3. Скорость введения К+ не должна превышать 0,5 ммоль/кг/ч

(но не более 20 ммоль/ч у взрослых).

4. Инфузия осуществляется в растворе глюкозо-инсулиновой смеси, облегчающей проникновение K+ в клетку и только при нормальном функционировании почек, купированном шоке и компенсированной дегидратации.

В/в вводится весь объем дефицита К+ и часть ФП К+ соот​ветствующая инфузируемой части ФП в жидкости.

Для покрытия минимальной ФП в К+ при условии изотони​ческого типа возмещения, т. е. при соблюдении возрастных изо​тонических соотношений коллоидов/кристаллоидов и глюкозы, можно рекомендовать представленные в таблице 9 базовые до​бавки растворов Калия Хлорида (мл) на каждые 100 мл вводи​мых растворов Глюкозы.

Таблица 9

Базовые добавки растворов Калия Хлорида на каждые 100 мл вводимых растворов Глюкозы для покрытия минимальной ФП в К*

	Возраст


	Кол-во 10% Глюкозы(мл)
	К+ммоль)
	7,5% КСl (мл)
	4% К.С1 (мл)



	< 6 мес.


	100,0


	2,0


	2,0


	4,0



	6 — 12 мес.


	100,0


	2,5


	2,5


	5,0



	1 — 5 лет


	100,0


	3,0


	3,0


	6,0



	5 — 8 лет


	100,0


	3,5


	3,5


	7,0



	8— 12 лет


	100,0


	4,0


	4,0


	8,0



	> 12 лет и


	
	
	
	

	взрослые


	100,0


	5,0


	5,0


	10,0




Предлагаемые количества являются базовыми и не могут при соблюдении оптимальной скорости инфузии принести вреда больному, так как в них учтены все основные условия использования препаратов Калия Хлорида. В дальнейшем при более точном расчете ФП К+ или при выявлении дефицита К+ не мо​гут быть увеличены.

В условиях недостаточного оснащения лаборатории, когда нет возможности определить ионограмму и принимая во вни​мание вероятную изначальную гипокалиемию, характерную для большинства инфекционных больных, рекомендуемые дозы можно увеличить в 1,5 раза.

— Гипокалиемия (снижении уровня К+ в плазме крови < 3,5 ммоль/л). Однако показатель концентрации К+ в плазме крови является недостаточно информативным, поэтому при возмож​ности лучше ориентироваться на содержание К+ ИЦЖ эритро​цитов.

Гипокалиемия может быть как истинной, вследствие обще​го дефицита К+ в организме, так и относительной в силу пере​распределения К+ между ИЦЖ и ЭЦЖ.

Общий (истинный) дефицит К+ возникает в результате:

1) недостатка поступления калия извне (снижение аппети​та, голодание, неадекватно составленная ИП);

2) катаболической направленности метаболизма организма в остром периоде инфекционных заболеваний и активации симпатоадреналовой системы, ведущих к выходу К+ из клетки с пос​ледующим выведением его через почки в связи со снижением реабсорбции в почечных канальцах;

3) потери К+ через ЖКТ (рвота, диарея, секвестрация) при интоксикациях, кишечных инфекциях;

4) применение глюкокортикоидов, сердечных гликозидов, мочегонных препаратов, ведущих к повышенному выделению K+ через почки.

Относительная Гипокалиемия развивается при:

1. Алкалозе ЭЦЖ. В этом случае ионы Na переносятся из клетки в ЭЦЖ в обмен на К+ что приводит к развитию относи​тельной внеклеточной гипокалиемии. При сдвиге рН на 0,1 со​держание К+ в плазме изменяется на 0,1 — 0,7 ммоль/л [92]. Бо​лее точно определить дефицит К' с учетом рН позволяет номо​грамма Скрибнера-Бунрелля [45, 95].

2. Гипоксии, которая затрудняет транспорт К+в клетку и ве​дет к относительной внутриклеточной гипокалиемии. Так как 1/3 недостающего К' в клетке возмещается ионами Н+ то раз​вивается внутриклеточный ацидоз, и поэтому в клинике детс​ких инфекционных болезней состояния, сопровождающиеся развитием гипоксии, требуют назначения более высоких доз K+ относительно рекомендуемых для обеспечения ФП.

При дефиците калия в организме нарушаются основные функ​ции клетки, что ведет к изменению деятельности практически всех органов и систем. Клинически это выражается в мышеч​ной гипотонии, ухудшении функции миокарда, парезе кишеч​ника, нарушениях сократительной способности всей поперечнополосатой и гладкой мускулатуры. При снижении К+ плаз​ме < 1,5 ммоль/л появляются выраженные нарушения сердеч​ного ритма.

Электрокардиографические признаки гипокалиемии: сниже​ние вольтажа зубца Р, удлинение интервала ST, уплощение Т, как правило, обусловлены общим недостатком иона в организме.

Расчет истинного дефицита K+ затруднен. Для расчета дефи​цита К+ ЭЦЖ используется формула [30, 48, 112]:

Д К+ ммоль/ = (К+ норм. — К+б-го) х МТ X КЭЦЖ,

где K+ норм. — содержание калия в плазме здорового ребенка (обычно выбирают значение 4,5 ммоль/л); К+ б-го — содержа​ние калия в плазме крови больного; МТ — масса тела больного (кг); К — коэффициент ЭЦЖ (табл. 8).

Для более точного расчета общего дефицита принята фор​мула Хартига [65, 103,123]:

ДК^ммоль= К+норм.— К+б-го) X МТ X 2/N,

где N равняется у новорожденных — 2, в возрасте до 1 года — 3, от 2 — 3 лет — 4, старше 5 лет — 5. По сути коэффициент, предложенный Хартигом (2/N), представляет собой удвоенный экстрацеллюлярный коэффициент (2 х КЭЦЖ). Рассчитанное ко​личество калия в ммолях переводится в соответствующее коли​чество миллилитров 7,5% или 4% растворов КСl и вводится в растворах Глюкозы согласно приведенным выше правилам до тех пор, пока его уровень в плазме крови не превысит > 3,5 ммоль/л. При угрожающей жизни гипокалиемии растворы КСl применяются без глюкозы, так как глюкоза может еще умень​шить содержание внеклеточного К' [92].

Если после возмещения расчетного количества дефицита K+ его концентрация в плазме крови остается сниженной, то зна​чит или существовал внутриклеточный дефицит и весь К+ «ушел» в клетку, или продолжаются наружные потери. В таком случае введение КС1 должно быть продолжено. При стойкой ги​покалиемии под контролем ионограммы суточное количество K+ может быть увеличено до 9 ммоль/кг/сут.

—Гиперкалиемия (повышение уровня К+в плазме крови >6 ммоль/л). К развитию гиперкалиемии ведут:

1) избыток поступления калия извне в результате неадекват​ной по К+ инфузионной терапии без соответствующего энерге​тического обеспечения;

2) накопление иона при нарушении его выведения с мочой (олиго-, анурия);

3) относительное увеличение К+ в ЭЦЖ при развитии вододефицитного типа дегидратации (относительно большие поте​ри воды) и гемолизе;

4) недостаточность функции надпочечников;

5) метаболический внеклеточный ацидоз, при развитии ко​торого происходит проникновение избытка ионов H+ во внут​риклеточное пространство в обмен на ионы К4, что и приводит к возникновению гиперкалиемии в плазме крови.

Клинически гиперкалиемия проявляется в нарушении сер​дечной деятельности (замедлении проводимости), брадикардии, снижении АД. Электрокардиографическими признаками гипер​калиемии являются: сужение и увеличение вольтажа зубца Т, расширение комплекса QRS с исчезновением зубца Р и удлине​ние интервала PQ.

Коррекция заключается в:

1) исключении препаратов калия и калийсодержащих раство​ров;

2) назначении физиологического антагониста К+— Са+ в виде 10% раствора Кальция Глюконата (0,5 — 1 мл/кг внутривенно медленно, при необходимости повторно до 3 — 4 р/сут, введение Са+ в виде растворов Кальция Хлорида из-за сопут​ствующей гиперхлоремии не рекомендуется;

    3) применении комплекса препаратов, облегчающих транспорт К+ в клетку (Глюкозы, Инсулина, Магнезии Сульфата, На​трия Оксибутирата), в составе смеси: 20 — 40% раствор Глю​козы (0,5 г/кг) + Инсулин (1 ед/4 г сухой Глюкозы) + MgSO 25% раствор + 20% раствор Натрия Оксибутирата (в возраст​ных дозировках);

4) устранении сопутствующего или причиннозначимого аци​доза буферными растворами (1 ммоль/кг) с 10% Глюкозой (в соотношении 1:2).

При увеличении содержания К+ > 6,5 — 7,0 ммоль/л, со​провождающемся появлением изменений на ЭКГ, и при неэф​фективности терапевтических мероприятий показан экстракорпоральный гемодиализ.

1.3.2.3. Коррекция содержания кальция. Кальций — вне​клеточный катион. Общее содержание в плазме крови Са2+ со​ставляет 2,25 — 2,6 ммоль/л (допустимый диапазон колебаний у новорожденных и детей раннего возраста 2 — 3,5 ммоль/л); в ионизированном виде Са2+ — 1,2 — 1,4 ммоль/л.

ФП в кальции колеблется в пределах 0,1 — 1,0 ммоль/кг/сут, в среднем 0,5 ммоль/кг/сут (у новорожденных и недоношенных до 1 — 3 ммоль/кг/сут). Наибольшее количество ионизирован​ного (свободного) иона Са2+ находится в ЭЦЖ. Ионы Са2+ обеспечивают нервно-мышечную передачу, оказывают воздействие на проницаемость клеточной мембраны и участвуют в сверты​вающей системе крови. Физиологическая потребность в Са2+, при отсутствии энтерального питания, покрывается введением 10% раствора Кальция Хлорида (1 мл содержит 0,9 ммоль Са2+) из расчета 0,5 — 1 мл/кг/еут, однократно или дробно в течение суток, струйно медленно или капельно в растворах Глюкозы.

— Гтюкальциемия (снижение концентрации Са2+ в плазме < 1,2 ммоль/л). Может развиться при диареях, переливании цит-ратной крови, при неадекватно проводимой инфузионной тера​пии, не учитывающей восполнение ФП по Са2+ (переливание растворов Глюкозы без препаратов кальция).

Специфической клинической картины нет. При резком умень​шении содержания Са2+ могут развиться тонические судороги, нарушения сердечной деятельности.

Восполнение дефицита Са2+ во избежание гиперхлоремии  желательно осуществлять 10% раствором Кальция Глюконата в/в медленно в течение 5 — 10 минут из расчета разовой дозы 0,5 — 1 мл/кг, а при сопутствующей гипохлоремии — раство​ром 10% Кальция Хлорида из того же расчета.

Относительными противопоказаниями для применения Са2+-содержащих растворов следует считать заболевания сердца с нарушениями ритма, гиперкоагуляцию (ДВС-синдром I ст.). Кроме того не рекомендуется сочетать их введение с сердечны​ми гликозидами (потенцирование действия) и Эуфиллином.

— Гиперкальциемия (увеличение содержания Са2+, > 2,6 ммоль/л) может быть либо истинной, вызванной передозиров​кой препаратов Са2+ либо относительной, обусловленной ги-попротеинемией. Клинически проявляется повышением нервно-мышечной возбудимости, клоникотоническими судорогами, нарушением сердечной деятельности. Коррекция сводится к введению физиологических антагонистов: препаратов K.+, Mg2+ и форсированию диуреза до нормализации показателей Са2+ в плазме крови.

1.3.2.4. Коррекция содержания магния. Магний наряду с калием является основным, вторым по содержанию, внутрикле​точным катионом. Колебания концентрации Mg2+ плазме кро​ви не отражают истинного состояния, так как Mg2+ — это толь​ко 1% от общего количества Mg2+. Содержание Mg2+ в плазме крови колеблется в пределах 0,6— 1,0 ммоль/л. Ионы К+  и Mg2+ в клетке находятся в соотношении 5,6 : 1. Mg2+ наряду с K+ уча​ствует в нервно-мышечной проводимости, вместе с Са2+ регу​лирует проницаемость клеточной мембраны.

ФП организма в магнии составляет 0,1 — 0,7 ммоль/кг/сут. Она покрывается при полном парентеральном питании введе​нием 25% раствора Магнезии Сульфата (I мл содержит 2 ммоля Mg2+) из расчета 0,2 мл/кг/сут (максимально 0,8 мл/кг/сут) внутримышечно однократно или дробно в/в в растворах Глюко​зы в течение суток или раствором Панагина из расчета 0,5 — 1 мл/кг/сут (не более 20 мл) за 2 — 4 раза в растворах Глюкозы. Нарушения обмена Mg2+ встречаются редко и, как правило, со​провождают нарушения обмена К+

— Гипомагниемия (уменьшение концентрации Mg2+ в плазме крови < 0,5 — 0,6 ммоль/л) обусловлена чаще всего сниже​нием общего содержания его в организме при недополучении энтерально, или при нарушении усвоения, или при потерях че​рез ЖКТ (энтерит). Внутриклеточный Mg2+ более тесно связан с внутриклеточными структурами и менее охотно, чем К+, по​кидает клетку, только при выраженном энергодефиците и дег​радации внутриклеточных белковых структур.

Клинически недостаток Mg2+, не связанный с дефицитом K+ и Са2+, может проявляться в апатии, слабости, в старшем возра​сте — раздражительности, агрессивности, чувстве страха, эпилептиформными судорогами. Могут наблюдаться аритмии, уменьшение сердечного выброса и изменения на ЭКГ. В ОРИТ количество больных с гипомагниемией достигает 65%. К тому же низкий уровень внутриклеточного К+ практически не подда​ется адекватной коррекции без одновременной нормализации содержания Mg2+ равно как и гипокальциемия может быть ус​тойчива к введению препаратов Са2+, без дополнительной кор​рекции Mg2+ [5] — это убедительно показывает необходимость включения препаратов Mg2+ в ИТ.

Устраняется дефицит Mg2+ назначением вышеперечислен​ных препаратов в дозах, несколько превышающих суточную по​требность.

— Гипермагниемия (увеличение содержания Mg2+ в плазме крови) встречается крайне редко. Развивается после гемодиализов, при передозировке и при длительном лечении Mg2+-coдержащими препаратами. При значительном увеличении кон​центрации иона 2,5 — 7,5 ммоль/л наблюдается снижение АД, изменения на ЭКГ, исчезновение сухожильных рефлексов, уг​нетение дыхания, кома, нарушения сердечного ритма, вплоть до остановки сердца.

Коррекция сводится к исключению Mg2+-содержащих пре​паратов, введению антагонистов — препаратов Са2+ и перерас​пределению иона Mg2+ внутри организма.

1.3.2.5. Коррекция содержания хлора. Хлор является пре​имущественно внеклеточным анионом. Содержание Сl- в плаз​ме крови составляет 95 — 110 ммоль/л. Ион Сl- участвует в создании осмотического давления в биологических жидкостях организма, но его основная биологическая роль состоит в ней​трализации положительно заряженных ионов. Избыток или не​достаток Сl- в организме всегда сочетается с таковым какого-нибудь катиона.

ФП организма в хлоре составляет 2 — 4 ммоль/кг/сут.

—Гипохлоремш (снижение концентрации Сl- в сыворотке крови < 95 ммоль/л). Наиболее интенсивные потери Сl- проис​ходят через ЖКТ (рвота, желудочный зонд). Специфической кли​нической картины нет, но могут развиться судороги, обуслов​ленные гипохлоремией.

Специальной коррекции по Сl- не требуется, восполнение его дефицита происходит параллельное коррекцией нарушений обмена Na+ K+ Са++ — теми же хлорсодержащими препарата​ми (Na Сl, K Сl, Ca Сl,).

— Гиперхлоремия (содержание Сl- в плазме крови > 115 ммоль/л). Избыточное накопление Сl- происходит вместе с Na+ при уменьшении выделения его почками, при преобладании от​носительных потерь воды (вододефицитная дегидратация), либо при избыточном поступлении в организм с хлорсодержащими препаратами в результате несбалансированной инфузионной терапии. Типичной клинической картины гиперхлоремии нет, может развиться гиперхлоремический ацидоз (см. 1.3.2.6) в ре​зультате сдвига равновесия между Сl- и НСО-  в сторону умень​шения концентрации последнего. Необходимо исключить даль​нейшее введение препаратов, содержащих ион Сl-.

Коррекции содержания микроэлементов (цинк, железо, медь, йод, молибден и др.), равно как и оставшихся жизненно важ​ных анионов (фосфатов и сульфатов), в применении к инфек​ционным больным обычно не требуется. Она проводится при необходимости только на этапе парентерального питания с 3 — 4 дня.

1.3.2.6. Коррекция метаболического ацидоза. В норме ос​новные показатели КОС следующие: рН 7,35 — 7,45 (у ново​рожденных сдвиг в кислую сторону до 7,25); избыток/дефицит оснований BE ± 3 ммоль/л (у новорожденных идетей грудного возраста до + 5 ммоль/л), стандартный бикарбонатный буфер НСО, 20 — 25 ммоль/л, общее количество буферных основа​ний ВВ 40 — 60 ммоль/л. Бикарбонат-ион НСО, является основной частью буферных оснований, располагается как внутри, так и внеклеточно. Ос​новная биологическая роль его — компенсировать сдвиг рН в кислую сторону.

Метаболический ацидоз развивается в остром периоде инфекциониых заболевании при их тяжелом течении, в том числе при ИТШ, ГШ, кишечных токсикозах, пневмониях и т. д. [36, 80, 84, 114 и др.]. Развитие метаболического ацидоза обуслов​лено накоплением свободных ионов Н+ и/или снижением кон​центрации буферных оснований в ЭЦЖ. К избыточному содер​жанию протонов в организме приводят повышение катабо​лизма, гипоксии любого происхождения, нарушения микроцир​куляции.

Недостаток буферных оснований развивается при анемиях, гипоальбуминемии, потерях бикарбонат-иона НСО3-, при диаре​ях.

Специфической клинической картины метаболический аци​доз не имеет. Чаще всего развивается тахипноэ, тахикардия, гипоксия, артериолоспазм.

В случае компенсированного и субкомпенсированного мета​болического ацидоза его коррекция средствами ИТ сводится к:

1) преимущественному использованию из числа кристалло​идов полиионных растворов, содержащих тот или иной буфер;

2) раннему применению Эритроцитарной массы при анеми​ях (НЬ < 90 г/л; Эр < 3,0 х1012/л);

3) инфузии Альбумина при наличии гипоальбуминемии. При развитии декомпенсированного метаболического аци​доза, характеризующегося паталогическим значением как минимум 2-х параметров (рН < 7,25; BE < —10 ммоль/л; НСО3 < 18 ммоль/л) назначаются буферные растворы: Натрия Бикарбонат (Гидрокарбонат) 8,4%, 4%, 2% или Трисамин (Трисбуфер) 3,66%.

— Натрия Бикарбонат (Гидрокарбонат) 8,4%, 4%, 2% — щелочной буферный раствор NaHCO3, гипертонический (гиперосмолярный), осмолярность 8,4% раствора около 2.000 мосм/л, рН 5% раствора — 8,1. С целью предупреждения развития ги-псросмолярных состояний его необходимо разводить 5% раство​ром Глюкозы в соотношении 1:1. Эффект от применения NaHCO3 проявляется уменьшением ацидоза и снижением K+, ввиду перехода его из ЭЦЖ в ИЦЖ. Действие сохраняется 1 — 2 часа, с максимальной выраженностью через 30 минут.

Относительным противопоказанием для использования ра​створа NaHCO3, являются нарушения вентиляции (во избежа​ние гиперкапнии СО2 должен удаляться с выдыхаемым возду​хом). С осторожностью следует применять его у новорожден​ных и недоношенных, так как ввиду незрелости ГЭБ избыточ​ное поступление Na в цереброспинальную жидкость ведет к по​вышению ВЧД.

Необходимое для введения количество 8,4% раствора NaHCO3 , при наличии результатов анализа КОС, традиционно определяется исходя из дефицита оснований по формуле:

8,4% NaHCO, /мл/ = BE х МТ X КЭЦЖ,

где BE — дефицит/избыток оснований (ммоль/л); МТ — масса тела (кг); КЭЦЖ — экстрацеллюлярный коэффициент (табл. 8).

Формула является заведомо завышенной, увеличивает дол​жную дозу минимум в 1,5 раза, поэтому в/в вводится 1/2 от рас​четной дозы.

Однако следует считать необоснованным восполнение де​фицита всех буферных оснований (BE) только бикарбонатным буфером (НСО3-), поэтому более адаптированной для коррекции метаболического ацидоза растворами , является форму​ла [33, 92]:

8,4% NaHCO./мл/ = (НСО-.норм. — НСО-,б-го) X МТ X КЭЦЖ,

где НСО норм. — среднее содержание НСО, в плазме крови здорового человека (ммоль/л), обычно берется 20 ммоль/л; НСО" б-го — содержание бикарбонат-иона у данного больного; МТ — масса тела (кг); КЭЦЖ  экстрацеллюлярный коэффици​ент (табл. 8), поскольку НСО3- распределяется во внеклеточной жидкости.

При использовании этой формулы посткоррекционный ме​таболический алкалоз, как правило, не развивается.

Обе формулы рассчитаны для одномолярного (1М) 8,4% ра​створа NaHCO3 (1 ммоль содержит 1 мл). При работе с 4% и 2% растворами полученный результат соответственно умножается х 2 или х 4. Вводить лучше не струйно, а капельно в течение 30 минут — 1 часа в 5% растворе Глюкозы (соотношение 1:1). Нельзя стремиться к быстрой и полной компенсации, как толь​ко рН достигнет уровня > 7,25, инфузию следует прекратить и дополнительно ввести КСl, так как может возникнуть гипокалиемия ввиду перехода К в клетку. Дополнительно проводится коррекция и другими буферами: Альбумином (протеиновый бу​фер), Эритроцитарной массой (гемоглобиновый буфер) и др. При такой тактике организму нередко удается купировать проявле​ния ацидоза без дополнительного введения растворов Натрия Бикарбоната.

— Трисамин (Трисбуфер, ТНАМ) — 3,66% (0,3 М) щелоч​ной буферный раствор триоксиметиламинометана, изоосмолярный, рН 10,2 — 10,7. Выводится почками медленно и в неизме​ненном виде.

Снижает концентрацию водородных ионов, повышает щелоч​ной резерв крови, устраняет ацидоз. Проникает через клеточную мембрану, поэтому устраняет как внеклеточный, так и внутри​клеточный ацидоз. Не содержит Na+ и является препаратом вы​бора для устранения ацидоза при гиперосмолярных состояниях, ОГМ, вододсфицитных дегидратациях, у новорожденных и не​доношенных. Кроме того, оказывает умеренно выраженное диу​ретическое действие. При быстром введении возможно развитие гипогликемии, в связи с чем его необходимо вводить параллель​но с 5% раствором Глюкозы (новорожденным и при гиперкалиемии — 10%) в соотношении 1:1. В отличие от Натрия Гидрокар​боната не повышает содержание в крови СО2, и может применяться при нарушениях вентиляции, но при этом следует помнить о том, что при передозировке он вызывает угнетение дыхания.

Единственным противопоказанием следует считать наруше​ние выделительной функции почек. Усиливает выведение с мо​чой не только Глюкозы, но и Na1', и 1C, что требует при исполь​зовании больших доз Трисамина дополнительной коррекции растворами NaCI и КСl.

Расчет необходимого количества 3,66% раствора Трисамина ведется по формуле:

3,66% Трисамин /мл/ = BE х МТ, где BE — дефицит оснований (ммоль/л); МТ — масса тела (кг).

Клиническими показаниями для назначения буферных ра​створов являются все терминальные состояния, ГШ и ИТШ II— III степеней. При шоках II степени буферные растворы назна​чаются из расчета 1 ммоль/кг, при III степени и ТС — 2 ммоль/кг (табл. 10). Инфузия буферов проводится параллельно с введе​нием основного инфузионного раствора. С целью предупреж​дения развития нежелательных осложнений первоначально внутривенно вводят не более половины от расчетной дозы. Не следует стремиться к полной быстрой компенсации ацидоза только за счет буферных растворов.

Иллюстративный пример. Ребенок 1 года, весом 10 кг, шок III степени, рН=7,1; BE - 15 ммоль/л; НСО3 =15 ммоль/л; ВВ =30 ммоль/л. 
Первый способ расчета:

8,4% NаНСОз(мл) = | - 15 | х 10 х 1/3 = 50 мл (ммоль), первоначальная в/в доза — 25моль. 
	NaHCO, 8,4% — 25,0 
Глюкоза 5% — 25,0
	в/в капельно параллельно с основным инфузируемым раст​вором в течение 1 — 2 час, с последующим контролем КОС.


 Второй способ расчета:

8,4% NаНСО3(мл)=(20—15)х 10 х 1/317 мл (ммоль), в/в доза — 17 ммоль.

Таблица 10

Рекомендуемые дозы буферных растворов для коррекции метаболического ацидоза при ИТШ и ТС

	Буфер


	ИТШ 1 ст.


	ИТШ II ст.


	ИТШ III ст. и ТС



	НСО,-


	—


	1 ммоль/кг


	2 ммоль/кг



	8,4% NaHCO,


	—


	1 мл/кг


	2 мл/кг



	4% NaHCO,


	—


	2 мл/кг


	4 — 5 мл/кг



	2% NaHCO,


	—


	4 — 5 мл/кг


	8— 10 мл/кг



	3,66% Трисамин


	—


	3 мл/кг


	6 мл/кг



	(Трисбуфер)


	
	
	


1.3.2.7. Коррекция метаболического алкалоза. Развитие метаболического алкалоза в клинике детских инфекционных бо​лезней происходит значительно реже, чем ацидоза. В основном это результат повышенной потери ионов H+ при рвоте (гипохлоремический алкалоз) и при гипокалиемии — вследствие пе​рехода H+ в ИЦЖ в обмен на К+ (гипокалиемический алкалоз). Реже можно наблюдать развитие алкалоза при полиурии, пере​дозировке салуретиков, переливании цитратной крови, передо​зировке буферных растворов.

Клинически, кроме проявлений гипокали-, гипонатриемии, отмечаются брадипноэ, гипоксия, угнетение сознания, парастезии, судороги, нарушение возбудимости и проводимости миокарда.

При развитии гипокалиемического алкалоза лечение направ​лено на устранение дефицита К+ растворами Калия Хлорида (см. 1.3.2.2.). В случае гипохлоремического алкалоза кроме Калия Хлорида вводят другие хлорсодержащие растворы Натрия Хло​рида и Кальция Хлорида (см. 1.3.2.5.). В большинстве случаев этого бывает достаточно для устранения алкалоза. Но иногда для коррекции значительного избытка оснований (декомпенсированный метаболический алкалоз, рН > 7,55), а также для снижения высоких вводимых доз NaCI и КСl может понадобиться приме​нение специальных корригирующих растворов. Среди них 0,05 — 0,1 нормальный (и) раствор НСl, который титруется из расчета 2,5 мл/кг/ч до снижения показателей алкалоза до уровня субкомпенсации или необходимое количество кислоты опреде​ляется по формуле:

1 н. р-р НС1 /мл/ = (НСО3, б-го — НСО3 норм.) х МТ х КЭЦЖ
где НСО3 б-го — содержание бикарбонат-иона в плазме крови данного больного (ммоль/л); НСО3норм. — содержание бикар​бонат-иона в плазме крови здорового ребенка, обычно берется правое крайнее значение, равное 25 (ммоль/л); МТ — масса тела больного (кг); КЭЦЖ — экстрацеллюлярный коэффициент (табл. 8). Затем проводится перерасчет полученного результата в 0,05 — 0,1 н концентрацию НСl и 1/2 расчетного количества вводится в/в в течение 12 часов со скоростью не более 0,2 мэкв/кг/ч. При необходимости оставшаяся 1/2 вводится в течение последую​щих суток. Необходим тщательный контроль КОС, электроли​тов и газов крови каждые 4 часа.

Наряду с НСl можно использовать раствор Лизингидрохлорида в количестве, рассчитанном по формуле [112]:

18,2% р-р Лизингидрохлорида /мл/ = BE X МТ X КЭЦЖ
где BE — избыток оснований (ммоль/л); МТ — масса тела (кг), Kэцж — экстрацеллюлярный коэффициент (табл. 8).

1.3.3. Растворы Глюкозы — водные 5%, 10%, 20%, 40% ра​створы Глюкозы используются в основном с целью восстанов​ления/поддержания водного баланса и энергообеспечения.

Общее количество вводимых растворов Глюкозы зависит от соотношения инфузируемых сред, о котором будет сказано ниже (см. 1.4.).

Скорость инфузии растворов Глюкозы определяется скорос​тью ее утилизации — 0,1 — 1,2 г/кг/ч, в среднем у детей — 0,5 г/кг/ч. При этом, чем меньше ребенок, тем выше скорость ути​лизации, а чем больше выражен катаболизм, тем скорость ути​лизации меньше. Неадекватно выбранная скорость инфузии ведет к появлению глюкозурии.

При использовании гиперосмолярных концентрированных растворов Глюкозы, с целью профилактики гипергликемии и нормального течения гликогенообразовательных процессов, требуется введение экзогенного Инсулин:;. Простой Инсулин применяется из расчета на 1 ед Инсулина на 4 — 5 г сухой Глю​козы. При фоновой гипергликемии или компенсированном са​харном диабете допускается его назначение из расчета 0,3 ед Инсулина на 1 г сухой Глюкозы. У новорожденных и детей пер​вых месяцев жизни из-за склонности к гипогликемии и доста​точно высокой скорости утилизации, если не выражен катабо​лизм, допускается назначение под контролем содержания саха​ра в крови растворов Глюкозы без Инсулина.

Общим противопоказанием к применению растворов Глю​козы следует считать декомпенсированные формы сахарного диабета (кетоацидоз) до стабилизации уровня сахара крови < 14 ммоль/л.

— 5% раствор Глюкозы — изотонический (изоосмолярный) раствор, осмолярность 295 мосм/л, при в/в введении практи​чески сразу покидает кровяное русло, и через полупроницае​мую клеточную мембрану большая часть его поступает внутрь клетки. Является основным раствором при внутриклеточной (вододефицитной, гиперосмолярной) дегидратации. Усваивается клеткой без экзогенного Инсулина, поэтому считается препара​том выбора при ОПечН. Чрезмерное введение 5% раствора Глюкозы без Na+ может привести к гипотонической гипергидрата​ции, потере клетками К+ и к нарушению поляризации клеточ​ных мембран. Поэтому необходимо сочетать его введение с Nа-содержащими растворами коллоидов/кристаллоидов (см. 1.4.). По этой же причине не следует применять его у новорожден​ных.

— 10% раствор Глюкозы — гипертонический (гиперосмо-лярный) раствор, осмолярность 590 мосм/л, обладает некото​рыми волемическими свойствами (поддерживает ОЦК, цирку​лируя в кровяном русле в среднем около 2-х часов), слабо выра​женным дезинтоксикационным и диуретическим эффектом и сравнительно небольшой энергоемкостью. Это наиболее широ​ко применяемый в лечении инфекционных болезней у детей раствор.

Введение 10% раствора Глюкозы сопровождается незначи​тельным, но достоверным снижением уровней Са2+ Mg2+ и фос​фатов в крови [26]. Поэтому целесообразно добавлять в основ​ной инфузируемый раствор 10% Глюкозы не только Инсулин и Калия Хлорид, но и Кальция Хлорид и Магния Сульфат в опти​мальных соотношениях, обеспечивающих получение минималь​ной ФП(табл. 11).

Таблица 11

Рекомендуемые базовые соотношения электролитных добавок в раствор Глюкозы для сбалансированного обеспечения минимальной ФП в основных ионах

	Ионы
	Средняя

ФП

(ммоль/

кг/cут)
	Соотно​

шение

средних ФП в

ионах


	Основные

ион-содер-

жащие

растворы


	Содержание

Ионов

в 1 мл

Раствора


	Рекомендуемые

базовые соотно​

шения раство-

ро"

в

	K+

	1,5—2,0


	1


	КСl 7,5%


	1 ммоль


	
	1



	
	
	
	КСl 4%


	0,5 ммоль


	1


	

	Са2+

	0,5


	1/3


	CaCl2, 10%


	0,9 ммоль


	1/6


	1/3



	Mg2+

	0,5


	1/3


	MgS0^25%


	2 ммоль


	1/12


	1/6




В практической деятельности для облегчения расчетов мож​но рекомендовать несколько заниженное соотношение, а имен​но: СаСl210% (мл) берется равным 1/5 от количества КС1 7,5% (мл) или 1/10 от количества КСl 4% (мл), а количество MgSO4 25% (мл) соответствует 1/2 от количества СаСl2 10% (мл) с даль​нейшими корригирующими поправками по результатам ионограммы. При этом низкая концентрация Са (менее 1%) не акти​вирует кальциотонин и исключает потенцирование действия сердечных гликозидов, а добавление Mg облегчает поступле​ние К+ в клетку. К тому же взаимный антагонизм ионов K+— Са2+ и Са2+— Mg2+ нивелирует их отрицательные эффекты и ис​ключает возможность передозировки. Таким образом, сбалан​сированная глюкозо-компонентная смесь выглядит следующим образом: Глюкоза 10% (10 — 20 мл/кг) + Инсулин (1 ед на 4 — 5 г сухой Глюкозы) + КСl 4 — 7,5% (согласно табл. 9) + CaCl-10% (в 10 раз меньше от количества 4% КСl или в 5 раз меньше от 7,5% КС1) + MgSO4 25% (половина от количества СаСl2 10%). Иллюстративный пример. Состав назначаемой глюкозо-компонентной смеси ребенку 1 года, весом 10 кг.

Глюкоза 10% — 100,0

Инсулин    — 2 ед

КСl 4%     — 5,0

CaCl2,10%   —0,5

MgSO4 25% — 0,25

— 20 — 40% растворы Глюкозы — резко гипертонические (гиперосмолярные) растворы, осмолярность 20% раствора бо​лее 1.000 мосм/л. За счет повышения осмотического давления плазмы крови увеличивают ОЦК, диурез и усиливают дезинтоксикационную функцию печени.

Гипертонические растворы не следует применять в первые дни инфекционных заболеваний ввиду выраженного катаболизма и из-за их способности вызывать усиление протеолиза, липолиза, гликогенолиза. В этот период не должно проводиться паренте​рального питания, только покрытие ФП в воде и электролитах. Также и у больных, находящихся в критическом состоянии, в связи со снижением способности к усвоению Глюкозы концент​рированные 20% растворы использовать нельзя. Для этой кате​гории больных характерна минимальная скорость утилизации Глюкозы (0,1 г/кг/ч) и при назначении ее в виде 20% раствора, даже с добавлением высоких доз Инсулина (1 ед/2 г сухой глю​козы), может развиться гипергликемия вплоть до комы [93]. 

Поэтому в инфекционной практике концентрированные ра​створы Глюкозы применяются редко, в основном, для купиро​вания острой гипогликемии и энергообеспечения при ОПН, а также при некоторых видах токсикозов. Гипертонические ра​створы 20 — 40% во избежание тромбоза периферических вен лучше вводить в центральные вены.

1.3.3.1. Коррекция сахара крови. Нормальное содержание сахара крови во время проведения инфузионной терапии сле​дует поддерживать на уровне 3,3 — 5,5 ммоль/л (у новорожден​ных 2,8 — 4,3 ммоль/л).

В случае гипогликемии (< 2 ,8 ммоль/л) необходимо экст​ренное введение концентрированного 20 — 40% раствора Глю​козы из расчета 0,25 г/кг струйно или быстро капельно при не​обходимости с дальнейшим поддержанием 10% раствором Глю​козы из расчета 0,3 г/кг/ч (3 мл/кг/ч).

При развитии гипергликемии (> 5,6 ммоль/л) и глюкозурии следует уменьшить скорость инфузии раствора Глюкозы, а при сохраняющейся гипергликемии необходимо временно воздер​жаться от применения растворов Глюкозы. В случае значитель​ного повышения сахара крови (> 14 ммоль/л) назначают про​стой Инсулин согласно терапевтической тактике при диабети​ческой коме и/или кетоацидозе (0,1 — 0,2 ед/кг/ч).

1.4. СООТНОШЕНИЯ ИНФУЗИРУЕМЫХ РАСТВОРОВ

Основным соотношением в ИТ в педиатрии является соот​ношение между Na-содержащими растворами коллоидов/крис​таллоидов и растворами Глюкозы, которое изначально призва​но поддержать/восстановить физиологический баланс Na+ и

воды в организме.

При изотоническом типе возмещения для детей старше 6 месяцев это соотношение должно быть 1:1. В более раннем воз​расте из-за склонности к развитию гипернатриемии, относитель​ное количество Na-содержащих растворов уменьшено, и соот​ношение выглядит как 1:2, а у новорожденных ввиду физиоло​гической гипернатриемии как 1:3.

При соледефицитном типе дегидратации соотношение меж​ду растворами остается практически таким же, как и при изотоническом, лишь в старшем возрасте при этом же типе допус​тимо увеличение коллоидно-кристаллоидной составляющей до соотношения 1,5:1.

При вододефицитном типе дегидратации оно изменено в сто​рону увеличения количества глюкозы.

Наиболее распространенные и рекомендуемые боль​шинством авторов количественные соотношения при раз​личных видах дегидратации [30, 64, 74, 106] представлены в таблице 12.

Таблица 12

Рекомендуемые соотношения Na-содержащих растворов коллоидов/кристаллоидов и глюкозы

	Вид дегидратации


	Новорожд.


	< 6 мес.


	> 6 мес.



	Изотоническая
Соледефицитная 

Вододефицитная


	1:3 

1:3

1:4


	1:2

1:2

 1:4


	1:1

1:1 

1:3




Включение меньшего количества Na-содержащих растворов в ИП приведет к увеличению содержания «свободной» воды и ее перемещению во внутриклеточное пространство (внутрикле​точный отек).

Чрезмерное введение солевых растворов опасно из-за угро​зы развития гиперосмолярных состояний (интерстициальный отек).

Кровь и Плазма также относятся к Na-содержащим раство​рам.

Выбранное на начальных этапах ИТ соотношение может быть изменено в ту или иную сторону в соответствии с изменением показателей осмолярности.

     Не менее важным является и соотношение внутри Na-содержащих растворов, соотношение между коллоидами и кристал​лоидами. В настоящее время рекомендуется применять коллои​ды в количестве не менее 1/2, а кристаллоиды, соответственно, не более 1/2 от общего объема Na-содержащих растворов. Де​тям в возрасте до 6 месяцев кристаллоиды в большинстве слу​чаев вообще вводить не рекомендуется из-за опасности разви​тия гипернатриемии, им бывает вполне достаточно Na+, содержащегося в коллоидах. В более старшем возрасте коллоиды со​ставляют обычно половину коллоидно-кристаллоидной части объема.

Традиционно принято чередовать введение Na-содержащих растворов с растворами Глюкозы согласно последовательности:

| Коллоид/кристаллоид |—| Глюкоза|—| Коллоид/кристаллоид| —| Глюкоза| —— и т. д.

Иллюстративный пример. Алгоритм составления ИП для больного ребенка с ведущим синдромом интоксикации. требуется изотонический тип возмещения).

	1.


	1.      Возраст 1 год, вес 10 кг: 
Коллоид — 100,0 
Глюкоза 10%— 100,0 (с компонентами) 
Кристаллоид— 100,0 
Глюкоза 10%— 100,0 (с компонентами)


	2.            Возраст 4 мес., вес 6 кг: 

Коллоид — 50,0 

Глюкоза 10%— 100,0 (с компонентами)

Коллоид — 50,0 

Глюкоза 10% — 100,0 (с компонентами)




1.5. СТАРТОВЫЙ РАСТВОР

Под этим термином подразумевается раствор, который сле​дует вводить в первую очередь.

Выделение стартового раствора необходимо прежде всего на этапе оказания экстренной помощи при критическом состоянии больного. Выбор стартового раствора определяется ведущим патологическим синдромом и той первоочередной задачей, ко​торую необходимо решить с помощью ИТ.

Стартовым раствором может быть любой раствор из основ​ных инфузируемых сред: коллоид, кристаллоид или глюкоза.

1.5.1. Растворы коллоидов. Чаще всего в клинике детских инфекционных болезней первоочередными задачами инфузионной терапии являются устранение имеющейся гиповолемии, улучшение реологии крови и микроциркуляции. Все эти про​цессы взаимосвязаны и устраняются параллельно.

Для решения этих задач назначаются коллоидные растворы преимущественно волемического и реологического действия. В старшем возрасте и у взрослых, при сохраненном уровне мик​роциркуляции и отсутствии нарушений транскапиллярного об​мена допустимо использование и изоосмолярных солевых кристаллоидных растворов, которые опосредованно через воспол​нение ЭЦЖ также могут восстанавливать ОЦК.

Из числа коллоидов в первую очередь используется Альбу​мин, а при преобладающих расстройствах микроциркуляции — Реополиглюкин. Относительными противопоказаниями к при​менению Реополиглюкина следует считать: 1) шок III степени; 2) ДН III степени и ОЛ; 3) декомпенсированная СН; 4) ДВС-синдром II — III степени.

Гемодез может быть назначен как стартовый раствор в слу​чае интоксикации, протекающей без выраженных нарушений микроциркуляции и транскапиллярного обмена. Относительные противопоказания к применению Гемодеза приведены в разде​ле 1.3.1.

Плазма и Эритроцитарная масса практически не применя​ются как стартовые растворы, так как требуют дополнительно​го времени на определение группы крови, резус-фактора, по​становки проб на индивидуальную совместимость.

Использование в качестве стартового раствора осмодиуретиков (Маннитол) при ОГМ и остро развившемся коматозно-судорожном состоянии подробно изложено в разделе 2.1.2.

Альбумин и некоторые другие коллоидные растворы могут быть назначены как стартовые при шоках (ИТШ, ГШ), дегидратациях (изотонический и соледефицитный тип), ОГМ (менин​гиты, энцефалиты), интоксикациях.

Универсальным стартовым раствором при терминальных состояниях и шоках является Альбумин в ряде случаев с парал​лельным введением растворов Натрия Бикарбоната и 5% Глю​козы (в соотношении 1:1).

При лечении дегидратации следует учитывать, что вливание коллоидов восполняет ОЦК, но дефицит межклеточной жидко​сти при этом сохраняется, что диктует необходимость последу-щего введения кристаллоидов. В то же время следует помнить, что нельзя применять Альбумин и другие волемичсские препараты при внутриклеточной (вододефицитной, гиперосмолярной) дегидратации, так как это может привести к ее усилению.

При ОГМ используется эффект коллоидов через повышение КОД перемещать воду из интерстиция в сосудистое русло, и тем самым снижать проявления как внутри-, так и внеклеточного отека.

Хороший результат наблюдается при использовании в каче​стве стартового раствора при ОГМ Реоглюмана, препарата, со​четающего в себе эффекты Реополиглюкина и Маннитола, но в отличие от последнего, не имеющего «феномена отдачи».

В случаях, когда первоочередной задачей является устране​ние нарушений водно-электролитного обмена, стартовым ра​створом, с учетом осмолярности плазмы крови, могут быть кри​сталлоиды или Глюкоза.

1.5.2. Растворы кристаллоидов могут вводиться как стар​товые при дегидратациях (изотонический и соледефицитный типы), когда прежде всего требуется восполнение объема вне​клеточной жидкости. В том числе при ГШ, когда снижение ко​личества интерстициальной жидкости значительно превышает потери плазмы крови, кристаллоиды не только эффективно вос​станавливают внеклеточный дефицит, но и опосредованно вос​полняют ОЦК. При наличии выбора предпочтение отдается ра​створу Рингера-лактат (Лактасол).

0,9% раствор Натрия Хлорида используется как стартовая инфузионная среда при анафилактическом шоке и при необхо​димости медленного дозированного введения какого-либо ле​карственного препарата (Эуфиллин при пневмонии и бронхи​альной астме и др.).

Растворы Натрия Бикарбоната в качестве стартовых приме​няются в случаях декомпенсированного метаболического аци​доза в комбинации с 5 — 10% Глюкозой (в соотношении 1:1) и основным инфузируемым раствором.

1.5.3. Растворы Глюкозы назначаются с учетом их концен​трации.

— 5% раствор Глюкозы используется как стартовый при вододефицитном типе дегидратации, вирусных гепатитах, ослож​ненных острой печеночной недостаточностью, но без признаков ОГМ, а также при некоторых других гиперосмолярных со​стояниях.

— 10% раствор Глюкозы может быть применен как старто​вый при ДН, изотоническом типе дегидратации и при необхо​димости экстренной коррекции электролитного состава (гипо-калиемии).

— 20 — 40% растворы Глюкозы — в случае необходимости экстренного купирования гипогликемии и в качестве основно​го раствора при ОПН.

В заключение можно рекомендовать общий принцип выбо​ра стартового раствора при ведущей инфекционной патологии:

при нарушениях гемодинамики ИТ следует начинать с коллои​да (Альбумин, Реополиглюкин), при отсутствии нарушений — с растворов Глюкозы, причем, если нарушения гемодинамики не сопровождаются клинически выраженным расстройством микроциркуляции, то стартовым раствором может быть и крис​таллоид.

1.6. СКОРОСТЬ ИНФУЗИИ И ЭТАПЫ ИНФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ

В настоящее время практическими врачами инфекционных стационаров при назначении ИТ уделяется недостаточно вни​мания определению и поддержанию оптимальных скоростей инфузии. Несоблюдение же их, даже при правильно выбранном объеме жидкости, качественном составе и соотношении инфу-зионных сред, может привести к нежелательным осложнениям (ОГМ, ОЛ, СН и др.).

Мы подчеркиваем важность соблюдения соответствующих состоянию больного и этапам ИТ скоростей инфузии и, наряду с традиционным способом расчета, предлагаем второй, более удобный для практического применения вариант.

1.6.1. Первый способ, традиционный, основан на представ​лении о скорости как величине, производной от планируемого объема инфузии и времени, за которое эту инфузию следует осуществить. Скорость инфузии (V инф.) в этом случае опреде​ляется по формуле:

V инф./мл/ч/ = Wинф./tинф

где W инф. — объем предстоящей инфузии (мл); t инф. — за​данное время инфузии (ч).

При использовании систем для в/в капельного вливания не​обходим перерасчет скорости из мл/ч в кап/мин. Для этого ско​рость инфузии, заданную в мл/ч, необходимо разделить на 3.

V инф. /кап/мин/ = Уинф. (мл/ч) х 1/3, 
где V инф. (мл/ч) — скорость инфузии (мл/ч); 1/3 — коэффици​ент перерасчета.

В дальнейшем она регулируется ежечасным контролем убываемой во флаконе жидкости по принципу «больше — мень​ше».

Традиционный подход предполагает наличие у врача неко​торого свободного времени, необходимого для проведения вы​числений, которого не бывает при поступлении больного в кри​тическом состоянии или в случае одномоментного поступления большого количества больных. К тому же он может быть при​менен лишь тогда, когда заранее известны параметры объема и времени инфузии. Например, при равномерной инфузии в тече​ние суток или на этапе регидратацни, когда за два часа необхо​димо ввести 1/2 объема дефицита.

В остальных случаях из-за невозможности указать точное время, отведенное на инфузию, невозможно определить и ско​рость инфузии данным традиционным способом.

1.6.2. При разработанном нами втором варианте скорость инфузии задается изначально и не зависит от планируемого объема и времени инфузии, а определяется основным патоло​гическим синдромом, коррекция которого проводится, с учетом сопутствующих заболеваний и возраста больного. Она извест​на уже при поступлении больного и не требует предшествую​щего расчета общего объема инфузируемой жидкости, что по​зволяет сразу же начать адекватную по скорости ИТ. Это осо​бенно удобно на этапе оказания экстренной помощи в первые минуты и часы от момента поступления больного в критичес​ком состоянии, когда нет времени для проведения расчетов.

Для удобства пользования данным методом мы предлагаем ввести понятия скоростей нормо-, де- и регидратаций, адапти​рованных к особенностям ИТ в клинике детских инфекцион​ных болезней. В основе метода лежит понятие скорости нормогидратации.

1.6.2.1. Скорость нормогидратации (V норм.) — скорость инфузии, которая допускает получение всего объема ФП парен​терально при равномерном распределении его в течение суток и при условии сохраненной функции почек. Она позволяет под​держать исходный уровень водного баланса в случае полного отсутствия энтерального питания и выделения одного нормаль​ного суточного диуреза.

Скорость нормогидратации является производной от ФП (V норм. = ФП/24 ч) и при использовании номограммы Аберди​на соответствует величинам, представленным в таблице 13.

Таблица 13

Скорость нормогидратации для детей различных возрастов

	Возраст


	Скорость нормогидратации



	
	мл/кг/ч


	мл/ч



	< 6 мес.


	6


	

	6 — 12 мес.


	5


	

	1 год


	
	50



	2 года


	
	60



	3 года


	
	70



	5 лет


	
	80



	8 лет


	
	90



	> 12 лет и


	
	100



	взрослые


	
	


Эта скорость может быть использована в случаях, не пре​дусматривающих ограничений по объему (см. 1.2.1.1.) и не тре​бующих применения скорости в режиме дегидратации (см. 1.6.2.2.).

1.6.2.2. Скорость дегидратации (V дег.) — скорость инфу​зии, которая предполагает получение парентерально равномерно распределенной в течение суток части ФП при нормальном почасовом диурезе. При ОГМ эта скорость обеспечивает созда​ние/поддержание отрицательного водного баланса. При ДН, СН, ОПН — это ограничение скорости направлено на предупреж​дение развития водной перегрузки. Скорость дегидратации все​гда меньше скорости нормогидратации и составляет чаще все​го 2/3 — 1/2 или 1/3 от нее в зависимости от показаний к огра​ничению, но не более 60 — 80 мл/час.

Показания для проведения инфузии в режиме дегидратации те же, что и для ограничений по ФП:

— ОГМ или угроза его развития (менингиты, энцефали​ты, энцефалопатии, ПП ЦНС, судорожный синдром и т. д.) (V инф. — 1/2 — 2/3 от V норм.);

— заболевания бронхо-легочной системы (пневмонии, брон-хо-обструктивный синдром, стенозы гортани и др.) при нали​чии гипертензии в малом круге кровообращения и из-за угрозы развития ОЛ (V инф. — 1/2 — 1/3 от V норм.);

— патология сердечно-сосудистой системы (ВПС, миокар​диты, фиброэластоз и др.), даже без признаков НК, ввиду угро​зы декомпенсации (V инф. — 1/2 — 1/3 — 1/4 от V норм.);

— патология со стороны почек с нарушением выделитель​ной функции (V инф. определяется в зависимости от выражен​ности олигурии и гипергидратации (см. 2.6.5.).

Иллюстративный пример. Расчет скорости инфузии для ре​бенка:

1) 3 лет, весом 15 кг, с диагнозом ОРВИ с судорожным синдромом на фоне ПП ЦНС, V норм. для данного воз​раста составляет ~ 70 мл/ч, отсюда V инф. — 40 — 50 мл/ч;

2) 8 мес., 6 кг, ОРВИ на фоне ВПС, НК на ст., возрастная V норм. ~ 30 мл/ч, V инф. составит ~ 15 мл/ч;

3) 12 лет, 35 кг, вирусный энцефалит, V норм. ~ 100 мл/ч, тогда V инф. — 60 — 70 мл/ч;

4) 1 года, 10 кг, ОГМ, кома, V норм. ~ 50 мл/ч, а требуе​мая V инф. ~ 25 мл/ч;

1.6.2.3. Скорость регидратации (V per.) — скорость инфу​зии, обеспечивающая быстрое восполнение ОЦК и/или нару​шенного водно-электролитного баланса. Применяется в первые 1 — 2 часа ИТ для экстренной ликвидации гиповолемии при ИТШ, ГШ, а также может использоваться для поддержания нор-моволемии при выраженных текущих потерях (рвота, диарея).

Назначается при ИТШ из расчета V per. 10 — 20 мл/кг/ч на первые 1 — 2 часа до стабилизации гемодинамики. Макси​мально может быть увеличена при ГШ до 30 — 40 мл/кг/ч до восстановления 1/2 ОД. Учитывая, что в современных услови​ях часто встречается сопутствующая патология в виде пневмо​ний и ПП ЦНС, рекомендуем начинать ИТ с малых регидрата-ционных скоростей, а именно, — 10 мл/кг/ч и только в случае отсутствия эффекта при сохраняющихся выраженных текущих потерях в дальнейшем увеличивать ее, а не применять сразу же высокие скорости регидратации порядка 30 — 40 мл/кг/ч, кото​рые рекомендуют некоторые авторы [15, 111, 74]. Это позволит избежать развития нежелательных осложнений (ОГМ, судоро​ги, ОЛ и др.)

Иллюстративный пример. Определение скорости регидра​тации.

1. Ребенок 1 года, весом 10 кг, с диагнозом острый гастроэнтероколит, ГШ. V per. ~ 100 мл/ч. При отсутствии стабилизации периферической гемодинамики и/или со​храняющихся выраженных текущих потерях может быть увеличена до 200 мл/ч, а в некоторых случаях и более с дальнейшей коррекцией, по динамике состояния.

2. Ребенок 6 мес., весом 8 кг, ИТШ. V инф. ~ 80 мл/ч на первые 2 часа с дальнейшим снижением до V норм. при отсутствии наружных потерь.

1.6.3. Необходимость выделения этапов ИТ возникает при лечении больных, находящихся в критическом состоянии. Деле​ние это условно и включает в себя 4 основных этапа [47, 74, 68].

— 1 этап — первые 1 — 2 часа от начала ИТ, — направлен на ликвидацию декомпенсированной гиповолемии. Параллель​но с этим проводятся противошоковые мероприятия с целью экстренной коррекции нарушений центральной и периферичес​кой гемодинамики. Скорость инфузии на первом этапе — в ре​жиме регидратации.

— II этап — последующие 6 — 7 часов, — направлен на окончательную ликвидацию гиповолемии и стабилизацию ге-модипамики. Скорость инфузии — в режиме нормогидратации до создания умеренного гипердинамического режима кровооб​ращения.

— Ill этап — оставшиеся до конца первых суток 16 часов, — направлен на окончательную ликвидацию обезвоживания и поддержание гипердинамического режима кровообращения. Скорость инфузии уменьшается в большинстве случаев до ско​рости дегидратации.

— IV этап — начиная со 2-х суток и до конца проведения ИТ, — направлен, в основном, на поддержание водно-электро​литного баланса организма.

Некоторые частные особенности этапности ИТ при ИТШ, ГШ и дегидратациях изложены при рассмотрении соответству​ющих клинических синдромов (см. 2.2.5. и 2.3.5.).

Таким образом, подход к ИТ, основанный на приоритете ско​ростей над объемами, обеспечивает выбор оптимальной скоро​сти на любом этапе инфузии с учетом изменений в состоянии больного. К тому же соблюдение параметра скорости инфузии является дополнительным уровнем контроля за правильностью проводимой ИТ. Приоритет скорости над объемом не позволя​ет ввести избыток жидкости.

1.7. ПУТИ И СПОСОБЫ ВВЕДЕНИЯ ЖИДКОСТИ

Существуют два основных пути восполнения и поддержа​ния жидкостного баланса организма: энтеральный и паренте​ральный.

Главным энтеральным путем является естественный ораль​ный путь введения жидкости. Прочие энтеральные методы (че​рез зонд и др.), широко применяемые в хирургии и неонатоло-гии, в инфекционной практике используются редко.

1.7.1. Энтералыю вводимая жидкость является составной частью общего жидкостного объема. Важно подчеркнуть, что количество орально употребляемой жидкости определяется са​мим ребенком, его желанием пить и способностью усваивать эту жидкость, естественно, при адекватном уходе, когда доста​точно часто предлагается нужное количество жидкости необ​ходимого состава (вода, глюкозо-солевые растворы и др.). Со​четание Глюкозы и солевого полиионного раствора способствует лучшему всасыванию электролитов. Питье должно быть теплым (40°С), частыми небольшими порциями. Эта оральная состав​ляющая общего объема является первичной по отношению к парентеральной части, которая определяется по остаточному принципу, и, таким образом, ребенок сам регулирует орально-парентеральное соотношение вводимых объемов.

Более подробное изложение метода оральной регидратации не входит в тему данного пособия и изложено в соответствую​щих рекомендациях.

1.7.2. Парентерально, при необходимости назначения ИТ, как правило, планируется введение дополнительных объемов (ОД, ОТПП) и той части основного объема ФП (1/3, 1/2, 2/3), которая предположительно может быть недополучена через рот. Пример соотношения этих объемов рассмотрен в разделе 1.2.

К парентеральным путям введения жидкости относятся:внутривенный, внутрикостный, внутриартериальный и др. В инфекционной практике используются преимущественно внут​ривенный, а при невозможности внутривенного доступа и внут​рикостный путь введения.

Выбор конкретного способа в/в инфузии зависит от ориен​тировочной продолжительности инфузии, тяжести состояния и возможности пункции периферической вены [38, НО]. Доступ к вене осуществляется либо венепункцией, либо венесекцией.

— При предполагаемой длительности инфузии < 12 часов следует использовать венепункцию периферической вены. Мак​симальное время нахождения иглы в вене не должно превышать 24 — 48 часов. Если появилисьпризнаки инфильтрации или фле​бита, иглу следует удалить, а на инфильтративный участок кожи наложить согревающий компресс для уменьшения отека. Все инфузионныс магистрали меняются ежедневно.

— В случае предполагаемой инфузии > 12 часов и/или необ​ходимости доступа к вене многократно в течение суток (напри​мер, для в/в введения антибактериальных препаратов) желатель​но проведение катетеризации периферической вены. Средняя продолжительность нахождения катетера в периферической вене без осложнений при соблюдении соответствующих пра​вил ухода составляет около 2 — 3 суток.
— При необходимости более длительной и массивной инфузионцой терапии и/или нестабильности состояния больного, требующего стабильного доступа к венозному руслу, и/или не​возможности пункции периферической вены, а также при не​обходимости контроля за ЦВД приходится прибегать к катете​ризации центральной вены (КЦВ). Показания и противопоказа​ния к КЦВ, равно как и техника ее проведения, являются пре​рогативой врача-реаниматолога [4, 16, 64 и др.]. Дети в возрас​те до 1-го года с катетеризованной центральной веной, как пра​вило, должны находиться в ОРИТ, старше года могут оставать​ся в профильных отделениях. В этом случае персонал этих от​делений должен владеть всеми необходимыми навыками рабо​ты с катетером, при тщательном соблюдении правил асептики и с ежедневным промыванием катетера стандартным раствором Гепарина в разведении 1:10 в количестве 0,5 — 1 мл (250 — 500 ЕД).

— В экстренных ситуациях, когда венозный катетер не уда​ется установить с 3-х попыток, рекомендуется использовать внутрикостный доступ [15, 24, 88]. Внутрикостно, наряду с ле​карственными средствами, можно вводить любые инфузиопные растворы и препараты крови. Этот путь введения обеспечивает хорошую биодоступность, при этом время начала действия и максимальная сывороточная концентрация вводимых препара​тов мало отличается от соответствующих показателей при в/в введении. Внутрикостно вводят те же дозы инфузируемых ра​створов, что и в/в. Для пункции обычно используют пяточную или подвздошную кости.

Нагнетание жидкости в кровяное русло предпочтительнее осуществлять различными дозаторами для введения лекарствен​ных средств (линеоматы, инфузоры, инфузоматы и др.). В этом случае более точно соблюдается заданная скорость инфузии.

1.8. КОНТРОЛЬ И КОРРЕКЦИЯ ПРОВОДИМОЙ ИНФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ

Контроль за проводимой ИТ осуществляется посредством комплексной динамической клинико-лабораторной характери​стики состояния больного, направленной в первую очередь на выявление избыточной или недостаточной нагрузки жидкостью с последующим проведением соответствующей коррекции. При этом оцениваются показатели гемодинамики, водно-электролит​ного баланса и диуреза [37, 42, 68, 131 и др.].

1.8.1. Контроль гемодинамики. Необходимо ориентировать​ся как минимум на следующие гемодинамические показатели: окраску и температуру кожных покровов, наполнение и напря​жение периферического пульса, ритмичность и ЧСС, звучность тонов, АД, ЦВД и пр.

В случае улучшения гемодинамики тактику ИТ следует счи​тать верной, и по мере стабилизации состояния скорость инфу​зии необходимо уменьшать.

Если на фоне проведения ИТ гемодинамические характери​стики ухудшаются, сохраняется или нарастает гиповолемия (ЦВД < 3 см вод. ст.), скорость инфузии следует увеличить.

При появлении признаков гиперволемии (высокое наполне​ние и напряжение пульса, повышение АД, повышение ЦВД >15 см вод. ст.) следует значительно ограничить скорость введения или вовсе прекратить инфузию.

Таблица 14

Ориентировочные гемодинамические характеристики и показатели гематокрита у детей различных возрастов

	Возраст


	ЧСС

(уд/мин)


	АД (мм рт. ст.)


	ЦВД (см вод. ст.)


	Ht
(%)



	< 1 мес.


	140— 160


	75/35


	
	57—45



	6 мес.


	130


	90/50


	4—8


	36



	1 год


	120


	100/60


	
	36



	3 года


	110


	100/60


	
	36



	5 лет


	100


	110/70


	
	38



	8 лет


	90


	120/80


	
	39



	> 12 лет


	80


	120/80


	6— 12


	40



	и взрослые


	
	
	
	


1.8.2. Контроль водно-электролитного баланса. Для уточне​ния степени и вида гидратации проводится оценка прямых и кос​венных клинико-лабораторных показателей (потребление жидко​сти через рот, степень и характер влажности слизистых, эластичность кожи и западение большого родничка, наличие рвоты и ха​рактер жидкого стула, прибавка массы тела, гематокрит, эритро​циты, гемоглобин, общий белок, электролиты, мочевина, осмолярность плазмы, осмолярность и удельный вес мочи).

Если улучшение состояния на фоне проводимой ИТ сопро​вождается возрастанием потребления жидкости через рот, то следует уменьшить объем ранее планируемой инфузии на вели​чину спонтанного увеличения орального объема. И, наоборот, при недополучении энтеральной составляющей и при отсут​ствии положительной динамики или выраженных сохраняющих​ся текущих потерях количество парентерально вводимой жид​кости должно быть увеличено.

Ежедневное взвешивание больного остается лучшим способом оценки общей задержки или потери жидкости организмом [92].

Суточная прибавка МТ при отсутствии изначального дефи​цита жидкости у детей в возрасте от 1 до 6 мес. не должна пре​вышать 20 — 30 r/сут, старше 6 мес. варьирует в пределах 10 — 20 г/сут, что составляет не более 0,5% от МТ. Более ин​тенсивный прирост массы говорит об избыточной жидкостной нагрузке и/или задержке жидкости в организме. В первые сут​ки лечения дегидратации допускается прирост МТ на величину дефицита, но не более 7 — 8% от веса ребенка.

Усредненной нормой Ht у детей принято считать величину, равную 38 ± 2%. При отсутствии анемии и нарушений микро​циркуляции гематокрит является достаточно достоверным по​казателем гидратации и по его изменению можно оценивать эффективность проводимой ИТ. Наряду с Ht можно ориентиро​ваться по косвенным показателям гидратации: эритроцитам, гемоглобину, тромбоцитам.

Контроль за содержанием электролитов (см. 1.3.2.) при про​ведении длительной и массивной ИТ следует осуществлять не менее 1 — 2 р/сут, а при выраженных изменениях 3 — 4 р/сут.

Косвенными признаками гидратации наряду с электролита​ми могут служить и некоторые биохимические показатели: об​щий белок, мочевина, осмолярность и др.

Нормальное содержание белка в плазме крови — 60 — 80 г/л (у новорожденных и в раннем возрасте — 50 — 70 г/л). Гипопротеинемия (< 45 — 55 г/л соответственно) требует введения до​полнительного экзогенного белка в виде 5 — 10 — 20% раствора Альбумина с целью восстановления онкотического давления и профилактики интерстициального отека. Гиперпротеинемия (> 70 — 80 г/л) является косвенным признаком дегидратации.

Содержание мочевины в плазме крови 2,5 — 7,5 ммоль/л (у новорожденных и грудных — 2,5 — 4,5 ммоль/л). Уровень моче​вины, отражающий клубочковую фильтрацию, зависит от дли​тельности и выраженности водного дефицита и ориентировочно указывает на степень тяжести внеклеточной потери жидкости.

Необходимо учитывать КОД (см. 1.3.1.1.) и осмолярность ин4>узионных сред и плазмы больного. Нормальная осмоляр​ность плазмы крови составляет 275 — 295 мосм/л; контроль осуществляется с помощью осмометра или по формуле [22]:

Осмолярность /мосм/л/ = 2 Na + Мочевина + Глюкоза,

где Na — содержание Na в плазме крови больного (ммоль/л); Мочевина — содержание мочевины в плазме крови больного (ммоль/л); Глюкоза — содержание глюкозы в плазме крови боль​ного (ммоль/л).

Гипоосмолярность (< 275 мосм/л), обусловленная относи​тельной или абсолютной гипонатриемией, требует увеличения Na-содержащих растворов и допускает применение концентри​рованных 10 — 20% растворов Глюкозы.

Гиперосмолярность (> 295 мосм/л) может быть обусловле​на следующими причинами: 1) гипернатриемией; 2) гипергли​кемией; 3) лечением Маннитом. В клинике детских инфекци​онных болезней гиперосмолярность чаще всего наблюдается при вододефицитном типе дегидратации, и диктует изменение со​отношения между Na-содержащими препаратами и глюкозой в сторону увеличения вводимой «свободной» воды, в основном с растворами 5% Глюкозы.

Таблица 15

Основные лабораторные показатели, необходимые для характеристики типа гидратации

	Возраст


	Белок

(г/л)


	Na (ммоль/л)


	Осмоляр​ность

(мосм/л)


	Мочевина

(ммоль/л)


	Сахар

(ммоль/л)



	< 6 мес.

> 6 мес


	50—70 60—80


	130—155 135—145


	275—295 275—295


	2,5—4,5 2,5—7,5


	2,8—4,3

 3,3—5,5




1.8.3. Контроль диуреза. В норме через почки выводится не менее 50% полученной жидкости, в старшем возрасте не​сколько больше. Около 40% оставшейся приходится на «нео​щутимые» потери, из них 1/3 теряется через легкие и 2/3 — через кожу, примерно 0 — 5 — 10% — с калом и около 0,5 — 3% остается в организме. Поэтому объем суточного диуреза дол​жен составлять не менее 1/2 — 2/3 от общего количества полу​ченной ребенком жидкости.

Средние возрастные нормы суточного диуреза, согласно но​мограммы Абердина, приведены в таблице 16.

Таблица 16

Ориентировочные нормы диуреза

	Возраст


	Почасовой диурез (мл/ч)


	Суточный диурез (мл/сут)



	1 мес.


	10


	250



	6 мес.


	20


	450



	1 год


	25


	600



	3 года


	30


	800



	5 лет


	40


	1000



	8 лет


	50


	1200



	12 лет


	60


	1400



	и взрослые


	80


	1500—1800




Во время проведения ИТ желательно ориентироваться на почасовой диурез. При этом следует помнить, что нормальная скорость мочеотделения составляет около 2 мл/кг/ч. Если у боль​ного, получающего ИТ, почасовой диурез соответствует пока​зателям нормы, то это свидетельствует о правильно выбранной скорости инфузии. Снижение почасового диуреза, если оно не вызвано органическим поражением почек и ОГМ, бывает обусловлено уменьшением ОЦК и/или дигидратацией и требу​ет увеличения скорости и объема инфузии. Снижение диуреза < 1 мл/кг/ч следует расценивать как олигурию, а менее 50 мл/сут как анурию.

Если после устранения гиповолемии, улучшения микроцир​куляции и стабилизации гемодинамики сохраняется олигурия, то показано назначение Лазикса и проведение других меропри​ятий, направленных на профилактику ОПН.

1.8.4. Не следует забывать и о самочувствии больного. При адекватно проводимой ИТ ребенок, как правило, ведет себя спо​койно, зачастую спит. Если же он проявляет беспокойство, то следует убедиться в правильном нахождении иглы в вене. Воз​можно беспокойное поведение связано с введением лекарствен​ных средств подкожно или раздражающим действием некото​рых препаратов на интиму сосудов (концентрированные раство​ры Калия Хлорида и др.).

Ухудшение состояния, когда беспокойство сопровождается подъемом температуры, рвотой, жалобами на головную боль, нужно расценивать как начинающийся ОГМ и не только сокра​тить количество вводимой жидкости и снизить скорость инфу​зии, но и осуществить профилактику дальнейшего развития ОГМ (Лазикс, Преднизолон).

1.8.5. В течение всего времени парентерального введения растворов необходимо проводить прерывистый мониторинг, позволяющий оценивать реакцию больного на жидкостную на​грузку на различных этапах ИТ, и соответственно происходя​щим изменениям выполнять необходимую коррекцию.

— Первая контрольная оценка состояния больного проходит по завершению I этапа ИТ или через 1 — 2 часа от ее начала. Улуч​шение гемодинамики и появление диуреза свидетельствуют об адекватно проводимой терапии и необходимости снижения даль​нейшей скорости инфузии. Отсутствие диуреза требует введения Лазикса, а сохраняющиеся признаки дегидратации с нарушения​ми кровообращения — увеличения скорости инфузии. Общий объем в/в жидкости, получаемой за это время, не должен превы​шать 2% от МТ (20 мл/кг) при ИТШ и 1/2 ОД при ГШ.

— Вторая оценка клинического состояния больного должна проходить во время II этапа ИТ или примерно через 4 часа от ее начала. Стабилизация гемодинамики, уменьшение признаков де​гидратации, восстановление диуреза указывают на правильно выбранный состав и режим ин4)узии. В этом случае каких-либо дополнительных изменений в программе, проводимой ИТ не требуется, но скорость инфузии в отдельных случаях может быть снижена.

— По окончании II этапа или через 8 часов от начала ИТ желательно повторное лабораторное исследование с определе​нием показателей Ht, Hb, КОС, электролитов, сахара крови, ос-молярности с последующей их коррекцией. Общее количество жидкости, полученной к концу этого периода, не должно пре​вышать 50% от планируемого суточного объема при ИТШ и суммы 1/2 ОД + 1/3 ФП при ГШ.

Если к этому времени удается создать гипердинамический режим кровообращения, то скорость инфузии уменьшается до скорости дегидратации. За этот период обычно проводится оцен​ка и первое восполнение текущих потерь.

— Дальнейший контроль на III этапе ИТ осуществляется с интервалом 4 — 6 часов и направлен на раннее выявление при​знаков перегрузки жидкостью, гипергидратации. В этот период происходит дальнейшее снижение скорости инфузии вплоть до ее полного прекращения при хорошей оральной регидратации. Общий объем жидкости, полученной к концу III этапа или к концу первых суток ИТ не должен превышать расчетный при условии выделения суточного нормодиуреза.

К концу суток обязателен повторный лабораторный контроль для внесения необходимых изменений в терапию IV этапа.

1.9. ОСЛОЖНЕНИЯ ИНФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ

Осложнения, возникающие при проведении ИТ, бывают вызваны не только недостаточным владением методом ИТ в целом и в частности, но могут носить и вторичный характер, связанный с клинически неверной или ошибочной трактов​кой состояния больного [34, 52, 97, 127 и др.]. Основные из них, связанные непосредственно с методом ИТ, представле​ны ниже.

— Осложнения, обусловленные завышенным объемом, не​правильным применением препаратов волемического действия, неадекватным выбором растворов, неправильным соотношени​ем Na-содержащих растворов и Глюкозы, неоправданно высо​кой скоростью инфузии клинически выглядят как признаки пе​регрузки жидкостью: ухудшение состояния, нарушение само​чувствия и появление разнообразных жалоб, отказ от приема жидкости через рот, увеличение массы тела, застойные вены, гипергидратация кожи и слизистых, периферические отеки, высокие качества периферического пульса, тахикардия и глу-хость сердечных тонов, тенденция к артериальной гипертензии, одышка, повышение ЦВД > 15 см вод. ст.

В далеко зашедших случаях появляются клинические при​знаки ОЛ (беспокойство, жалобы на боль в груди, затруднение дыхания, одышка, появление влажных хрипов при аускультации, рентгенологически—интерстициальный отек корня лег​ких); ОГМ (головная боль, подъем температуры, рвота, судо​роги, нарушение сознания); острой СН (беспокойство, боль в груди, глухость тонов, тахикардия, аритмии и другие признаки нарушения центральной гемодинамики).

При всех этих вариантах следует резко ограничить скорость инфузии до 1/3 от скорости нормогидратации, исключив при этом растворы волемического действия или вовсе временно прекратить парентеральное введение жидкости. Из медикамен​тозных препаратов обязательным является назначение Лазикса (1—2 мг/кг), Дексазона (1 мг/кг) или других глюкокортикоидов в соответствующих дозах и сердечных гликозидов.

— Осложнения, связанные с необоснованным или неправиль​ным введением отдельных инфузиониых сред и компонентов (гиперкалиемия, гипергликемия, «феномен отдачи» и др.), рас​смотрены нами ранее.

— Осложнения, вызванные наличием пирогенных микро​примесей в инфузируемых растворах, проявляющиеся лихора​дочными реакциями с внезапным подъемом температуры и по​трясающим ознобом. Купируются введением Преднизолона (2 — 3 мг/кг), антипиретиков и антигистаминных средств. Вве​дение вызвавшего реакцию раствора прекращают и в дальней​шем используют только фабрично изготовленные препараты.

— Осложнения аллергического генеза, к которым отно​сят как анафилактический шок, так и анафилактоидные реак​ции [6, 18, 109, 116 и др.]. Врачебная тактика в этом случае не отличается от таковой при лечении анафилактического шока.

​–– Осложнения, связанные со способом парентерального вве​дения жидкости (воспаление кожи, окружающей клетчатки, тромбофлебиты, тромбозы, септицемия, осложнения пункции центральных вен и др.), могут потребовать оказания специали​зированной хирургической помощи [4, 38, 106, 127].

2. ИНФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ ОСНОВНЫХ

ПАТОЛОГИЧЕСКИХ СИНДРОМОВ

2.1. ОТЕК ГОЛОВНОГО МОЗГА

Отек головного мозга — универсальный неспецифический патогенетический синдром, сопровождающийся острой внутри​черепной гипертензией и клинически проявляющийся общемоз​говыми расстройствами вплоть до развития коматозно-судорож​ного состояния.

Патогенетически отек мозга обусловлен тотальным пораже​нием всех отделов мозга, включая его ствол, и приводит к струк​турным и биохимическим изменениям в паренхиме и наруше​нию функции нервных клеток.

При остром повышении внутричерепного давления в тече​ние ближайших нескольких часов возможно развитие призна​ков вклинения: верхнего — среднего мозга в вырезку мозжечкового намета, с развитием соответствующей симптоматики (синдром среднего мозга) и нижнего — с ущемлением в боль​шое затылочное отверстие (бульбарный синдром вклинения) с наступлением смерти.

В клинике детских инфекционных болезней ОГМ встреча​ется при нейроинфекциях (менингит, менингоэнцефалит, энце​фалит), острых респираторных вирусных инфекциях (токсикоз, токсическая энцефалопатия), многих других нозологических формах и чаще всего является непосредственной причиной смерти больных [41, 46, 63, 105, 126 и др.].

2.1.1. Инфузионная терапия при ОГМ проводится с целью:

1) дегидратации (за счет ограничения объема вводимой жидко​сти); 2) коррекции нарушений электролитного баланса и кис​лотно-основного состояния; 3) улучшения мозгового кровооб​ращения и микроциркуляции центральной нервной системы; 4) дезинтоксикации; 5) восполнения энергозатрат (следует учи​тывать, что при стойких судорогах, длительной гипертермии энергозатраты возрастают на 50 — 70% и требуют дополнитель​ного возмещения).

2.1.2. Стартовый раствор. Препаратами выбора являются:

10 — 15 — 20% раствор Маннита, 10 — 20% раствор Альбуми​на, Реоглюман.

При возможности определения осмолярности плазмы крови подход к выбору стартового раствора может быть дифференциро​ванным: при осмолярности > 290 мосм/л инфузионную терапию следует начинать с Альбумина, а < 260 мосм/л — с Маннита.

— Маннит — осмодиуретик, применяется в виде 10 — 15 —20% растворов, ОММ около 200, осмолярность 1.130 мосм/л, рН 4,0 — 6,5, содержание электролитов: NaCI 9 г/л. Экскрети-руется с мочой в неизмененном виде за первые сутки до 80%, 10% метаболизируется в гликоген и оставшиеся 10% выводятся на 2-е сутки.

Обладает выраженным диуретическим действием, которое обусловлено повышением осмотического давления плазмы кро​ви и снижением реабсорбции Na+ и  воды в почечных канальцах и, в отличие от салуретиков, не приводит к снижению К+ и гемоконцентрации. При сохраненной функции почек максималь​ный диуретический эффект достигается через 0,5 — 1,5 часа.

Уменьшает объем внеклеточной жидкости мозга путем ее перемещения в плазму, что приводит к снижению ВЧД уже че​рез 15 — 30 минут. В интерстиций при ненарушенном транска​пиллярном обмене проникает малое количество препарата, а внутрь клетки через клеточную мембрану не проникает совсем.

Из отрицательных эффектов: снижает онкотическое давле​ние за счет гемоделюции, ведет к гипонатриемии, гипохлоремии.

Назначается Маннит с целью: 1) профилактики ОПН; 2) сни​жения ВЧД при ОГМ; 3) ликвидации периферических отеков. 

Абсолютными показаниями для применения Маннита при ОГМ являются: 1) острое развитие коматозно-судорожного син​дрома; 2) острое повышение ВЧД с признаками вклинения (дис​локация головного мозга); 3) гипоосмолярность плазмы ниже 260 мосм/л.

Противопоказаниями считаются: 1) дефицит ОЦК; 2) тяже​лая сердечная декомпенсация или ее угроза; 3) острый тубуляр-ный некроз (ГУС, ОПН в стадии олигурии).

     При нарушениях транскапиллярного обмена на уровне ГЭБ может возникнуть «феномен отдачи», когда осмотически актив​ные вещества перемещаются в межклеточное пространство и усиливают гипергидратацию, вызывая вторичное повышение ВЧД. Клинически «феномен отдачи» проявляется нарастанием клиники ОГМ через 2 — 3 часа после инфузии.

Необходимые мероприятия, направленные на снижение «фе​номена отдачи», сводятся к: 1) ограничению разового введения препарата дозой не более 1/3 суточной (< 0,5 г/кг); 2) использо​ванию в сочетании с салуретиками (Лазикс назначается из рас​чета 1 — 3 мг/кг сразу после инфузии и с повторным введением через 2 часа), что способствует снижению ОЦК и переходу жид​кости из интерстициального пространства в сосудистое русло; 3) применению 10 — 20% растворов Альбумина в промежутках между инфузиями Маннита; 4) комбинации с Дексаметазоном (или его аналогами) в дозе 1 — 2 мг/кг сразу после введения Маннита и в половинной дозе через 2 часа.

Не следует превышать суточную дозу > 1,5 г/кг/сут. С уче​том «феномена отдачи» разовая доза должна быть не более 0,5 г/кг и вводиться за 10 — 20 минут. Выраженность эффекта зависит от скорости введения.

При явлениях дислокации рекомендуется использование препарата по следующей схеме: в течение 1-го часа — из расче​та 1 г/кг, в течение 2-го часа — из расчета 0,5 г/кг и в течение 3-го часа — 0,25 г/кг на фоне применения Дексаметазона (или его аналогов) и Лазикса.

2.1.3. Объем инфузии. В первые сутки инфузионной тера​пии ОГМ требуется установление отрицательного водного ба​ланса с дефицитом жидкости в организме около 5% МТ.

Это достигается ограничением общего суточного объема получаемой жидкости 2/3 ФП при условии нормодиуреза и от​сутствии изначальной дегидратации. При этом объем в/в инфу​зии не должен превышать 1/2 ФП или объема суточного диуре​за. В таком случае «неощутимые потери», частично компенси​рованные оральным приемом жидкости, и дадут необходимый дефицит.

Со вторых суток следует поддерживать установленный де​фицит режимом нулевого водного баланса, обеспечивая диурез не менее 2/3 от общего объема полученной жидкости. При со​храненном сознании и удовлетворительном энтеральном усво​ении жидкости достаточно бывает введение в/в 1/3 ФП.

2.1.4. Состав и соотношение. Ма-содержащие растворы (без учета'осмодиуретиков) и Глюкоза назначаются в возрастном соотношении.

В числе осмодиуретиков при ОГМ наряду с повторным при​менением Маннита эффективно использование 10% раствора Глицерина в/в в дозе 0,25 — 0,5 г/кг в течение 15 — 30 минут. Глицерин аналогично Манниту снижает ВЧД. Начало действия препарата через 15 — 30 минут. Другие осмодиуретики, в част​ности Мочевина, из-за способности проникать из ЭЦЖ внутрь клетки и вызывать/усиливать ОГМ в педиатрической практике не используются.

Из коллоидов наряду с Альбумином наиболее приемлемы Реоглюман, Реополиглюкин и некоторые другие. Но в силу по​вышенной проницаемости капиллярной сосудистой стенки и относительно низкой ОММ к назначению Реополиглюкина сле​дует относиться осторожно, несмотря на то, что он показан как препарат, улучшающий микроциркуляцию и способствующий выходу жидкости из интерстициального пространства. По этой же причине противопоказано использование Гемодеза. Часто необходимым бывает применение Плазмы, как свежезаморожен​ной, так и сухой концентрированной.

Применение кристаллоидов в силу имеющегося альдосте-ронизма, обусловливающего избыточное содержание Na4^ и воды, ограничено. Однако в сочетании с коллоидами допустимо вве​дение 0,9% раствора NaCl. При соблюдении возрастных соот​ношений внутри Na-содержащего объема это не приведет к по​вышению ВЧД.

Глюкоза используется в составе глюкозо-компонентной сме​си в основном в виде 10% раствора. Применение 5% раствора Глюкозы противопоказано в связи с тем, что его введение будет способствовать нарастанию внутриклеточного отека клеток цнс.

Со 2 — 3-го дня ИТ с целью увеличения энергообеспечения может быть использован 20% раствор Глюкозы.

В случае развития судорожного синдрома порой бывает не​обходимо дополнительное введение 10% раствора Кальция Глюконата в дозе 0,5 — 1 мл/кг.

При коматозном состоянии, сопровождающемся декомпенсированным смешанным ацидозом, может потребоваться назна​чение буферных растворов, при этом применение Натрия Би​карбоната (NaHCO3) нежелательно из-за уже имеющейся гипернатриемии, а для коррекции целесообразнее использовать Трисамин (Трисбуфер).

2.1.5. Скорость инфузии. Инфузируемый объем жидкости подлежит равномерному распределению в течение суток. Ско​рость инфузии, за исключением осмодиуретиков, соответству​ет режиму дегидратации (~ 1/2 от V нормогидратации, но не более 60 — 80 мл/ч).

2.1.6. Контроль и коррекция. При соблюдении рекоменду​емых объемов инфузии требуется выделение не менее 1-го нор​мального суточного диуреза.

Следует помнить о вреде чрезмерной дегидратации (свыше 5%), при которой могут усугубиться нарушения микроциркуля​ции на уровне ЦНС. Поэтому, если суточный диурез превыша​ет норму и/или значительно преобладает над объемом жидкости, вводимой внутривенно, то необходимо дополнительное ее введение в размере избыточного диуреза (желательно энтерально). По этой же причине не следует злоупотреблять примене​нием салуретиков (Лазикса). В то же время для поддержания необходимой дегидратации количество выведенной мочи не должно быть меньше в/в вводимого объема и не < 2/3 от общего суточного объема жидкости.

Средняя длительность проведения ИТ ОГМ составляет 3 — 5 суток.

2.2. ИНФЕКЦИОННО-ТОКСИЧЕСКИЙ ШОК

Инфекционно-токсический шок — неспецифический клини​ческий синдром, возникающий вследствие гемодинамических, нейрорегуляторных и метаболических нарушений, вызванных в результате агрессии большого количества высоковирулентных инфекционных агентов и их токсинов.

Развивается у детей при тяжелых формах многих инфекци​онных заболеваний, таких как: менингококковая инфекция, ток​сическая пневмония, гипертоксическая форма дифтерии, сальмонеллез, дизентерия, малярия, лептоспироз и т. д. [14, 46, 78, 128 и др.].

2.2.1. Инфузионная терапия при ИТШ имеет следующие основные задачи: 1) ликвидацию гиповолемии (восполнение ОЦК); 2) улучшение реологии и микроциркуляции; 3) коррек​цию КОС (устранение метаболического ацидоза); 4) дезинтоксикацию и др.

2.2.2. Стартовый раствор. Выбор стартового раствора оп​ределяется первоочередными задачами ИТ, которые решаются назначением препаратов коллоидного ряда с выраженным волемическим и реологическим действием: 5 — 10% раствора Аль​бумина, Реополиглюкина. Может быть применена и концент​рированная сухая или свежезамороженная Плазма. При ИТШ II — III степени, когда имеет место развившийся метаболический ацидоз, задача его устранения решается путем введения внут​ривенно параллельно с основным руслонаполняющим коллои​дом одного из буферных растворов из расчета ~ 1 ммоль/кг в/в (см. табл. 10). Купирование ацидоза позволяет увеличить эф​фективность вводимых препаратов, в первую очередь глюкокортикоидов, инактивируемых в кислой среде.

Применение Реополиглюкина при ИТШ III степени в связи с нарушением транскапиллярного обмена и относительно не​большой ОММ может усугубить состояние больного. Это про​исходит вследствие проникновения низкомолекулярной фрак​ции препарата вместе со связанной водой в межклеточную жид​кость, что приводит к усилению интерстициального отека. Кли​нически данное состояние выражается в появлении или нарас​тании клиники ОГМ, ОЛ. Для предупреждения этих осложне​ний и в случае вынужденного применения низкомолекулярных декстранов следует прежде нормализовать сосудистый тонус (Допамин, Допмин, Дофамин) и улучшить микроциркуляцию терминального сосудистого русла. Поэтому при ИТШ III степе​ни использование Реополиглюкина в качестве стартового ра​створа допустимо лишь при отсутствии Альбумина и на фоне Допамина.

Последние исследования однозначно свидетельствуют в пользу применения в качестве стартовых растворов при ИТШ коллоидов, тем не менее кристаллоиды, в частности Рингера-лактат (Лакта-сол) могут быть использованы в виде исключения при достаточ​ном уровне микроциркуляции у детей старшего возраста.

2.2.3. Объем инфузии. При ИТШ I — II степени, если нет сопутствующих ОГМ, ДН и СН, объем жидкости на сутки дол​жен несколько превышать ФП; при ИТШ III степени, ввиду уг​розы развития ОГМ и ОЛ, его лучше ограничить 2/3 — 3/4 ФП.

Внутривенно предполагается введение не менее половины от расчетного объема с последующей коррекцией в зависимос​ти от орального потребления. Инфузируемая часть объема рас​пределяется в течение суток неравномерно: около 50% от всей инфузии вводится за первые 8 часов (I и II этап ИТ), остальные 50% — в оставшиеся 16 часов (III этап ИТ).

Использование дополнительного объема на интоксикацию допустимо лишь после стабилизации гемодинамики и при со​храненной почасовой фильтрации.

Начиная со вторых суток проведения ИТ, объем инфузии, при отсутствии текущих патологических потерь, определяется ФП.

2.2.4. Состав и соотношение. Na-содержащие растворы и Глюкоза назначаются в возрастном соотношении с дальнейшей коррекцией по осмолярности.

Предпочтение отдается коллоидам с выраженным волеми-ческим и реологическим действием (Альбумин, Реополиглю-кин). Применение низкомолекулярных декстранов с истинно дезинтоксикационным действием (Гемодез) допустимо лишь после устранения нарушений микроциркуляции и относитель​ной стабилизации гемодинамики. Полиглюкин при ИТШ не применяется в силу своей способности усиливать агрегацию тромбоцитов, что может спровоцировать или усугубить уже раз​вившийся ДВС-синдром. Кроме того, обязательным условием при лечении ИТШ является включение в состав инфузируемых растворов свежезамороженной Плазмы. Снижение НЬ < 80 г/л и Эр < 2,5 х 1012 /л при ИТШ следует расценивать как показа​ние для гемотрансфузии.

Кристаллоиды, во избежание излишнего накопления в ин-терстициальной жидкости, должны применяться в объеме, не превышающем 1/2 от общего количества инфузируемых Na-coдержащих растворов. При этом предпочтение следует отдать раствору Рингера-лактата (Лактасол).

Глюкоза используется в виде 10% раствора с необходимыми компонентами, но препараты K+добавляются только после вос​становления диуреза. При ИТШ III степени после улучшения микроциркуляции может потребоваться дополнительное введе​ние буферных растворов, так как в кровоток из тканей вымыва​ются новые недоокисленные продукты метаболизма.

2.2.5. Скорость инфузии. Стартовая скорость на I этапе ИТ соответствует режиму регидратации — 10 — 20 мл/кг/ч в тече​ние 1 — 2 часов (но не более 2% от МТ за это время) и направ​лена на экстренную ликвидацию относительной гиповолемии.

В дальнейшем, на II этапе ИТ, она снижается до скорости нормогидратации или несколько меньше при условии поддер​живания гипердинамического режима гемодинамики.

На III этапе оставшийся инфузируемый объем распределя​ется равномерно до конца суток и определяет дальнейшую ско​рость в режиме дегидратации.

Со вторых суток скорость инфузии сохраняется в режиме дегидратации.

2.2.6. Контроль и коррекция осуществляются поэтапно. Контроль направлен в первую очередь на оценку гемодинами-ческих показателей и диуреза.

Улучшение гемодинамики и появление диуреза через 1 — 2 часа от начала ИТ (по окончании 1 этапа) являются показателя​ми адекватно проводимой терапии. При отсутствии мочи после восполнения ОЦК следует ввести Лазикс с целью профилакти​ки ОПН. Если после лазиксной пробы на фоне стабилизации гемодинамики (АД сист. > 90 мм рт. ст.) сохраняется анурия, то дальнейшая ИТ проводится по программе ОПН (см. 2.6.). Объем жидкости, введенной за 1-й этап ИТ, не должен превышать 2% от МТ.

Во время 11-го этапа следует обратить внимание на установ​ление и поддержание гипердинамического режима гемодина​мики.

Общий объем жидкости, полученной за первые два этапа ИТ (8 часов), не должен превышать 50% от расчетного.

Во время проведения 111 этапа, во избежание гипергидрата​ции, следует своевременно снижать скорость инфузии. Диурез к концу суток должен составить не менее 1/2 — 2/3 от общего объема полученной жидкости.

Длительность проведения ИТ в среднем составляет: при ИТШ I степени — 2 — 3 суток (при купировании проявлений шока примерно за 6 часов), при ИТШ II степени — 3 — 5 суток (при купировании шока за 10 — 12 часов), при ИТШ III степе​ни шок купируется за 18 — 24 часа или, что бывает чаще, — не купируется вовсе.

2.3. ДЕГИДРАТАЦИЯ И ГИПОВОЛЕМИЧЕСКИЙ ШОК

Дегидратация — патогенетический и клинический синдром, обусловленный водно-электролитными нарушениями, возника​ющими, преимущественно, в результате наружных потерь (рво​та, диарея), но может наступить и при возрастании «неощути​мых» потерь (ДН, интоксикация) и при недополучении ФП. Клинически синдромокомплекс дегидратации у детей проявля​ется сочетанием синдрома эксикоза, симптомов поражения ЦНС и гемодинамических нарушений. В зависимости от преоблада​ющего типа (вида) дегидратации это сочетание может быть раз​лично. Как известно, выделяют 3 вида дегидратации, обуслов​ленные качественным составом потерь:

— Гипертоническая (гиперосмолярная, вододефицитная, внутриклеточная) дегидратация развивается в случаях, когда потери воды относительно превосходят потерю электролитов. Клинически характеризуется преобладанием неврологических нарушений, патогенетической основой которых является внут​риклеточная дегидратация клеток ЦНС, над гемодинамическими.

— Гипотоническая (гипоосмолярная, соледефицитная, вне​клеточная) дегидратация возникает при преимущественных потерях электролитов относительно более значимых, нежели потери воды. Клинически характеризуется преобладанием ге​модинамических нарушений, вызванных абсолютным снижени​ем ОЦК как за счет наружных потерь, так и за счет частичного перехода воды из сосудистого русла в межклеточное простран​ство.

— Изотоническая (изоосмолярная, смешанная) дегидрата​ция развивается при относительно соразмерных потерях воды и электролитов. Патогенетически и клинически она более близка к гипотоническому виду дегидратации.

Выделение трех степеней тяжести дегидратации определя​ется количественной характеристикой патологических потерь. В основу данного деления положен образующийся дефицит массы тела [23, 28, 47 и др.].

I степень дегидратации (легкая, компенсированная) — раз​вивается при дефиците массы тела до 5%. Проявления эксикоза легкие. Гемодинамических нарушений нет.

II степень дегидратации (средняя, субкомпенсированная) — дефицит массы тела.составляет 6 — 9%. Умеренные проявле​ния эксикоза. Нарушения гемодинамики компенсированные.

III степень дегидратации (тяжелая, декомпенсированная) — возникает при дефиците массы тела 10% и более. Выражены признаки эксикоза при декомпенсации гемодинамики.

Принципиально важным для составления программы ИТ является тот факт, что при I — II степени дегидратации нет вы​раженных гемодинамических нарушений («дегидратация без шока»); а при III степени (особенно при гипотоническом ви​де) — это острая недостаточность кровообращения, характери​зуемая как гиповолемический шок («дегидратация с шоком»).

Гиповолемический дегидратационный шок— шок с абсолют​ным дефицитом ОЦК, возникающий в результате массивных наружных потерь за относительно короткое время.

2.3.1. Инфузионная терапия различных видов дегидрата​ции и ГШ направлена в первую очередь на ликвидацию гипово-лемии и восстановление/поддержание водно-электролитного баланса. Лишь 5 — 15% больных с острыми кишечными ин​фекциями нуждаются во в/в регидратации [13].

2.3.2. Стартовый раствор. Выбор стартового раствора за​висит от вида дегидратации и тяжести состояния. .

При гипертоническом (гиперосмолярном, вододефицитном, внутриклеточном) виде дегидратации, когда в клинике доминируют жажда, сухость слизистых, повышенная температура, бес​покойство, жидкий водянистый стул при удовлетворительном состоянии гемодинамики, следует начинать с введения 5% ра​створа Глюкозы, который, практически не задерживаясь в сосу​дистом русле, почти сразу поступает в интерстиций, а оттуда в клетку, что и требуется при этом виде дегидратации. Использо​вание коллоидов (Альбумина, Реополиглюкина и др.) противо​показано в связи с опасностью усиления внутриклеточной де​гидратации, обусловленной повышением онкотического давле​ния плазмы.

При гипотоническом (гипоосмолярном, соледефицитном, внеклеточном) и изотоническом (изоосмолярном, смешанном) видах дегидратации с преобладающими гемодинамическими нарушениями стартовым раствором должен быть коллоид или кристаллоид. Из коллоидов предпочтительнее использовать 5% раствор Альбумина, в виде исключения — некоторые плазмо-заменители, однако следует помнить, что применение гиперон-котических препаратов и в первую очередь Реополиглюкина нежелательно, так как может привести к переходу большого ко​личества жидкости из интерстициального сектора в сосудистый и тем самым увеличить имеющуюся дегидратацию [22]. Из кри​сталлоидов препаратом выбора является раствор Рингера-лактата (Лактасол), а в его отсутствие любые другие полиионные растворы. Кристаллоиды эффективнее коллоидов восстанавли​вают внеклеточный дефицит, и их применение в качестве стар​товых растворов более целесообразно, особенно при I — II сте​пенях этих видов дегидратации.

При изотонической дегидратации I — II степени в качестве стартового раствора также может быть использован 10% раствор Глюкозы с компонентами. При этом одновременно решаются сразу две задачи: во-первых, гиперосмолярность раствора по​зволяет некоторое время поддержать ОЦК, а, во-вторых, произ​вести восполнение внутриклеточного дефицита после того как раствор покинет сосудистое русло. В этом случае, учитывая относительно высокую регидратационную скорость введения растворов на 1-м этапе ИТ, необходимо значительно уменьшить базовый объем 4 — 7,5% растворов Калия Хлорида (минимум в два раза), чтобы не допустить превышения максимальной скорости, принятой для введения препаратов Калия. В случае де-компенсированной дегидратации III степени добавление раство​ров Калия Хлорида в инфузируемый раствор Глюкозы разреша​ется только после восстановления диуреза.

При гиповолемическом шоке наряду с применением 5% ра​створа Альбумина допустимо использование и кристаллоидных полиионных растворов. Сторонники назначения кристаллоидов в качестве стартового раствора основываются на том, что вос​полнение ОЦК следует проводить через восполнение интерсти-циальной жидкости, дефицит которой при ГШ значительно пре​вышает дефицит ОЦК [15, 32,45, 112].

В практической деятельности к выбору стартового раствора подходят дифференцирование, ориентируясь на нарушения ге​модинамики. При наличии выраженных гемодинамических рас​стройств ИТ следует начинать с коллоида (5% раствора Альбу​мина), при относительно стабильной гемодинамике — соглас​но вышеприведенным принципам: при соледефицитной или изотонической дегидратации — с кристаллоида, вододефицит-ной — с 5% раствора Глюкозы. Если не удается убедительно различить вододефицитный и изотонический типы дегидрата​ции, то назначают 10% раствор Глюкозы.

2.3.3. Объем инфузии. В первые сутки общий объем жидко​сти определяется суммой ОД + ФП + ОТПП.

Количество жидкости, необходимое для возмещения ОД, за​висит от степени дегидратации, в первую очередь от ее клини​ческих проявлений, а не от дефицита массы тела, который за редким исключением весьма условен. Практически не всегда представляется возможным различить I и II степени дегидрата​ции, да это и не столь необходимо, поскольку их объединяет отсутствие гемодинамических нарушений и общая тактика ве​дения. Возмещение ОД при дегидратациях I — II степени пла​нируется из расчета ~ 50 мл/кг. В тех случаях, когда регидрата-ция проводится внутривенно, этот инфузируемый объем пол​ностью восполняет дефицит при I степени (до 5% от МТ) и ча​стично при II степени (6 — 9% от МТ), оставляя возможность для саморегуляции организма путем перорального возмещения недостающего количества жидкости. При ГШ и дегидратации III степени ОД составляет ~ 100 мл/кг.

Возмещение ОД при дегидратации I — II степени должно проходить за одни сутки, при дегидратации III степени — за 36 — 48 часов, при ТДС еще более медленно — в течение 2 — 3 суток [3, 50 и др.].

Ограничение ФП требуется во всех предусмотренных слу​чаях (см. 1.2.1.1.).

ОТПП (рвота, диарея, парез кишечника и т. д.) при выра​женных массивных потерях должен учитываться каждые 6 — 8 часов, при умеренных потерях — каждые 12 часов, а при незна​чительных — достаточно 1 раза в сутки. В отделениях реани​мации и интенсивной терапии учет всех текущих потерь необ​ходимо осуществлять непосредственным измерением их коли​чества любым приемлемым способом, который всегда относи​тельно более точен в отличие от приблизительных расчетных формул. В тех случаях, когда точный учет теряемой жидкости по какой-либо причине невозможен, возмещение ее производят исходя из следующего ориентировочного расчета: при нечас​той рвоте и парезе кишечника II степени — от 20 мл/кг/сут и более; при частой обильной рвоте и парезе кишечника III сте​пени — около 40 мл/кг/сут; при умеренном поносе — до 30 — 50 мл/кг/сут, при выраженном — 60 — 90 мл/кг/сут; при про-фузном — 100 мл/кг/сут и более, до 10 — 15 мл/кг на каждую дефекацию при холере [104].

Внутривенно вводится весь объем ОД, часть ФП, недополу​ченная через рот (1/3, 1/2 и т. д.) и полностью или частично ОТПП в зависимости от эффективности проводимой оральной регидратации.

На вторые сутки ИТ, при условии положительной динами​ки, наличия клиники компенсированной дегидратации и, если накануне удалось полностью восполнить ОД, общий объем жид-. кости планируется из расчета ФП + ОТПП, неучтенных за пре​дыдущие сутки, + ОТПП, продолжающихся на настоящее вре​мя.

При выявлении гемодинамических нарушений, вызванных либо неполным восполнением ОД, либо сохраняющимся дефи​цитом в силу выраженности текущих потерь, расчет общего объема жидкости проводится аналогично первым суткам с уче​том имеющегося ОД.

2.3.4. Состав и соотношение. Соотношения основных ин-фузируемых сред, в зависимости от типа дегидратации (осмо-лярности) и возраста больного ребенка, рассмотрены нами ра​нее в разделе 1.4.

При выборе соотношения следует учитывать, что преобла​дающий тип дегидратации может меняться в ходе лечения, как в результате проводимой терапии, так и в результате смены ха​рактера текущих потерь, в связи с чем в динамике может потре​боваться проведение соответствующей коррекции соотношения качественного состава вводимой жидкости. Например, если при поступлении преобладал соледефицитный тип дегидратации (гемодинамические нарушения) и была начата ИТ при соотно​шении 1:1, а ребенок в процессе лечения охотно пил солевые растворы, у него прекратилась рвота, но участился жидкий стул, то уже через несколько часов тип дегидратации может изме​ниться и стать вододефицитным. Больной уже будет отказывать​ся от дальнейшего приема растворов, содержащих электроли​ты, предпочитая пить 5% Глюкозу или воду, что потребует вне​сения изменений в соотношения используемых растворов в сто​рону увеличения содержания Глюкозы 1:3.

Наряду с вышеизложенным можно пользоваться и методом раздельного соблюдения соотношений в разных объемах вво​димой жидкости (ОД, ФП, ОТПП). В этом случае начальное соотношение, определяемое типом дегидратации, распростра​няется в первую очередь на состав жидкости возмещения ОД. В/в составляющая часть ФП, при условии положительной ди​намики, уже может вводиться в изотоническом соотношении. Соотношение в составе ОТПП зависит от вида потерь: рвота восполняется, преимущественно, примерно равным объемом солевого полиионного раствора, жидкий стул — глюкозо-соле-выми растворами. Для практической деятельности можно ре​комендовать проведение инфузии в течение первых 6 — 8 ча​сов в соотношении того вида дегидратации, который опреде​лялся на начало ИТ с последующим переходом при положитель​ной динамике на изотонический тип возмещения и с добавле​нием ОТПП с учетом их характера.

При невозможности или затруднении определения типа де​гидратации целесообразно использовать соотношение раствов, рекомендуемое при лечении изотонического типа с учетом характера потерь, полагаясь на то, что недостающее количество солей или воды ребенок восполнит сам за счет орального при​ема жидкости соответствующего состава. К тому же изотони​ческая дегидратация и развивается наиболее часто.

Со вторых суток ИТ обычно бывает достаточно соблюдать соотношение изотонического вида с возмещением ОТПП соглас​но их характера.

Среди коллоидов, наряду с 5% раствором Альбумина, допус​кается при отсутствии выраженных нарушений микроциркуля​ции применение Гемодеза. Могут быть использованы и свеже​замороженная, и сухая Плазма крови, а при отсутствии ДВС-синдрома и выраженной интоксикации — Полиглюкин.

Следует учитывать, что вливанием коллоидов восполняется ОЦК, но дефицит объема интерстициальной жидкости при этом остается, что требует дополнительного введения глюкозо-соле-вых растворов.

Кристаллоиды, во избежание излишнего накопления в ин-терстициальном пространстве, должны применяться в сочета​нии с коллоидами. При выраженной соледефицитной и изото​нической дегидратации, когда общий объем кристаллоидов до​статочно велик, допустимо использование не только растворов Рингера-лактата, Рингера-Локка и Натрия Хлорида, но и лю​бых других, имеющихся в наличии полиионных растворов (Аце-соль, Дисоль, Трисоль, Хлосоль и др.) с учетом их индивиду​альных особенностей.

Глюкоза, за исключением ее применения в качестве старто​вого раствора, назначается преимущественно в виде 10% ра​створа с Инсулином и с базовыми электролитными добавками.

При вододефицитном типе дегидратации, наряду со старто​вым, может быть повторно использован 5% раствор Глюкозы. Как правило, этого двукратного применения бывает достаточ​но, редко, когда количество Глюкозы 5%-и концентрации пре​обладает над 10%-й. Даже при ярко очерченном вододефицит​ном типе дегидратации это соотношение не превышает 1:1.

В ряде отечественных и зарубежных клиник применяются оригинальные глюкозо-полиионные растворы собственной раз​работки [3, 7, 28].

2.3.5. Скорость инфузни. Скорость введения растворов нео​динакова на различных этапах регидратационной терапии. Вы​деляют два возможных варианта проведения ИТ в первые сут​ки. Первый вариант используется в лечении «дегидратации с шоком» и включает в себя 3 этапа:

— I этап — первые 1 — 2 часа от начала ИТ. Цель: ликвида​ция декомпенсированной гиповолемии. Скорость инфузии в ре​жиме регидратации 10 — 20 — 30 мл/кг/ч, в зависимости от тяжести состояния, но не более 1/2 ОД за это время внутривен-но. При ГШ III степени введение струйное с приблизительной скоростью 1 мл/кг/мин до появления пульса и АД.

— II этап — последующие 6 — 7 часов. Цель: окончатель​ная ликвидация гиповолемии. Скорость инфузии уменьшается с учетом перорального потребления и стабилизации гемодина-мики. Как правило, она соответствует скорости нормогидрата-ции. Общий объем жидкости на этот период составляет около 1/3 ФП, и большая часть ее вводится в/в.

— III этап — оставшиеся до конца первых суток 16 часов. Цель: окончательная ликвидация обезвоживания. Энтеральное потребление при положительной динамике еще более возрас​тает, и скорость инфузии уменьшается до скорости дегидрата​ции. При выраженных текущих потерях на этом этапе добавля​ется ОТПП, что порой не позволяет снизить скорость, и она может оставаться в режиме нормогидратации, а в некоторых случаях и превышать его. При угрозе развития ОГМ (сопутству​ющее ПП ЦНС и пр.) инфузия должна проводиться более рав​номерно, но тем не менее с сохраненной этапностью. Общий объем жидкости, получаемой больным на этом этапе, опреде​ляется из расчета оставшихся 1/2 ОД + 2/3 ФП + ОТПП.

Второй вариант применяется в терапии «дегидратации без' шока», и имеет два этапа:

— I этап — первые 8 часов от начала ИТ. Цель: ликвидация компенсированной гиповолемии и начальная ликвидация обез​воживания. Выделение реанимационного двухчасового этапа не требуется, так как нет непосредственной угрозы для жизни боль​ного. Общий объем жидкости на это время определяется из рас​чета 1/2 ОД + 1/3 ФП + ОТПП. Внутривенная составляющая должна быть не менее 1/2 ОД. В дальнейшем проводится необходимая коррекция. Таким образом, происходит более медлен​ное, чем при первом варианте, возмещение ОД.

— II этап — оставшиеся 16 часов. Цель: окончательная лик​видация обезвоживания. Жидкость на этот период определяет​ся из расчета оставшихся 1/2 ОД + 2/3 ФП + ОТПП. В/в при положительной динамике бывает достаточно ввести 1/2 ОД или чуть больше, а остальной объем — перорально, естественно, с проведением необходимой в динамике коррекции по объему и качественному составу жидкости. Таким образом, к концу пер​вых суток дегидратация должна быть ликвидирована.

Со 2-х суток скорость инфузии уже может стать равномер​ной или варьировать в зависимости от текущих потерь.

2.3.5.1. К способу введения жидкости следует относиться дифференцирование в зависимости от степени тяжести состоя​ния, дегидратации и возможности перорального усвоения. При отсутствии рвоты и явлений пареза кишечника (секвестрации жидкости) и при компенсированном характере дегидратации применим метод оральной регидратации. Большинство авторов считают возможным использовать ИТ только при III степени дегидратации [23, 104 и др.]. Тем не менее при наличии инток​сикации, даже в случае компенсированной дегидратации, мо​жет понадобиться инфузия, и тогда как минимум ОД должен быть введен в/в.

Качественный выбор перорального регидратационного раство​ра определяется непосредственным желанием ребенка: «что пьет, тем и поить». Суточный объем жидкости, получаемой перораль​но, в большинстве случаев также регулируется самим больным.

В качестве средств оральной регидратации наряду с обыч​ной водой и 5% Глюкозой используются стандартные глюкозо-солевые растворы (Регидрон, Оралит и пр.). Глюкоза в их со​ставе способствует улучшению всасывания солей.

2.3.6. Контроль и коррекция. Наряду с изложенными в пер​вой части общими принципами контроля и коррекции, ниже приведены дополнительные поэтапные критерии эффективно​сти и безопасности проводимой ИТ.

— Через 1 — 2 часа от начала ИТ (I этап) должно наступить улучшение гемодинамических показателей: появление/улучше​ние периферического пульса, 'повышение систолического АД до 70 — 90 мм рт. ст. и восстановление диуреза. Если моча отсутствует, то после восполнения 1/2 ОД следует провести мероприятия, направленные на профилактику ОПН (Лазикс 1 — 2 мг/кг). В зависимости от последующего мочеотделения корригируются дальнейшая скорость инфузии и соотношение в/в и перорально получаемой жидкости. Количество в/в введен​ной жидкости на I этапе не должно превышать 1/2 ОД.

— Через 8 часов от начала ИТ (по окончании II этапа) при условии относительно гладкого течения окончательно должна стабилизироваться гемодинамика и нормализоваться почасовой диурез. За это время, в большинстве случаев, учитываются те​кущие потери, в соответствии .с которыми составляется даль​нейшая программа ИТ.

Объем в/в введенной жидкости к концу II этапа, за редким исключением, не должен превышать суммы 1/2 исходного ОД + 1/3 ФП, при этом диурез желательно получить не менее 1/3 от суточной нормы.

— К концу первых суток ИТ (по завершению III этапа), при полном и эффективном восполнении ОД и ОТПП, проявления эксикоза должны быть окончательно купированы или сохранить​ся лишь в степени компенсации. Количество выделенной мочи допускается ненамного меньше нормы суточного диуреза.

— Начиная со 2-х суток, контроль и коррекция осуществля​ются в соответствии с общими принципами. Минимум 1 — 2 раза в сутки необходимо взвешивать больного и определять ла​бораторные показатели дегидратации: гематокрит, общий белок, электролиты, мочевину, осмолярность плазмы крови, осмоляр-ность и удельный вес мочи, по возможности, ОЦК и КОС. Кри​терием прекращения инфузии следует считать преобладание диуреза над объемом испражнений.

Длительность проведения ИТ при различных видах дегид​ратации обусловлена продолжительностью выраженных теку​щих потерь и составляет, в среднем, от 2-х до 5-и дней и более.

2.4. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Острая дыхательная недостаточность — патологическое со​стояние, связанное с дефицитом О2 и/или избытком СО2

Первичная ОДН в клинике инфекционных болезней разви​вается при бактериальном, вирусном, бактериально-вирусном, микоплазменном и прочем микробном поражении органов ды​хания, ее особенностью является частое сочетание с интокси​кацией [49, 51, 60, 62, 77, 96 и др.].

2.4.1. Инфузионная терапия при ОДН проводится с целью: 1) устранения дегидратации, развившейся в результате повы​шенной перспирации (вододефицитный тип) и сопутствующей интоксикации (изотонический тип); 2) улучшения реологии и микроциркуляции (улучшение реологии крови влечет за собой улучшение реологии мокроты); 3) коррекции КОС и электро​литных нарушений.

Абсолютным показанием для назначения ИТ при ОДН явля​ется наличие дегидратации и гемодинамических нарушений.

2.4.2. Стартовый раствор выбирается в зависимости от преобладающего вида дегидратации и наличия или отсутствия гемодинамических нарушений. Чаще всего назначают 10% ра​створ Глюкозы с Инсулином. При выраженном вододефицит-ном виде обезвоживания можно начинать с 5% раствора Глюко​зы, а при необходимости первоочередного в/в капельного вве​дения лекарственных препаратов (Эуфиллин) — с 0,9% раство​ра NaCl.

2.4.3. Объем инфузии. Общее количество жидкости на сут​ки не должно превышать 1 — 1,5 ФП. В 1-е сутки этот объем слагается из ОД на момент поступления и объема ФП. ОД, как правило, не превышает 5% от МТ, что соответствует компенси​рованной степени дегидратации и восполняется из расчета 30 — 50 мл/кг. В/в, при необходимости проведения ИТ, вводит​ся ОД и часть ФП, недополученная перорально, но не более 1/2 от ФП при ДН II степени и не более 1/3 от ФП при ДН III степе​ни. Эти ограничения обусловлены гипертензией в малом круге кровообращения, которая нередко сопровождает ОДН.

Начиная со 2-х суток, общий объем жидкости определяется ФП и ОТПП. Текущие перспирационные потери рекомендуется компенсировать за счет увлажнения дыхательной смеси.

2.4.4. Состав и соотношение. Na-содержащие растворы и Глюкоза назначаются в возрастном соотношении как при лечении вододефицитного типа дегидратации (см. 1.4.). Когда ОДН сопровождается интоксикацией, это соотношение может быть сдвинуто в сторону изотонического до промежуточного значе​ния.

Следует избегать использования коллоидов с выраженным волемическим действием, так как их введение может усилить гипертензию в малом круге кровообращения и спровоцировать ОЛ, поэтому при отсутствии гемодинамических нарушений и интоксикации показаний для назначения коллоидов при ОДН нет. При необходимости допустимо применение 5% раствора Альбумина и свежезамороженной или сухой Плазмы. Примене​ние Гемодеза при ОДН нежелательно в силу повышенной про​ницаемости сосудистой стенки легочных капилляров и опасно​сти развития интерстициального ОЛ.

Из кристаллоидов для поддержания необходимой осмоляр-ности вводимой жидкости бывает достаточно использования только 0,9% раствора NaCl. К тому же физиологический раствор применяется в качестве основного наполнителя для инфузии лекарственных средств (Эуфиллин). Необходимости в назначе​нии других солевых растворов ввиду отсутствия электролитных потерь, как правило, нет.

Глюкоза является основным инфузируемым раствором при ОДН. Она вводится, преимущественно, в виде 5 — 10% раство​ров в зависимости от преобладающего вида дегидратации и, за исключением стартового раствора, с необходимыми электролит​ными добавками, а начиная со 2 — 3 суток, — с целью компен​сации энергозатрат в виде 20% раствора.

2.4.5. Скорость инфузии. При наличии гипертензии в ма​лом круге кровообращения и повышенном ЦВД скорость инфу​зии необходимо поддерживать в режиме дегидратации (1/2 — 1/3 от V нормогидратации в зависимости от степени тяжести ОДН), или же планируемый объем равномерно распределяется в течение суток. При поступлении больного с признаками де​гидратации с целью ее скорейшего купирования в течение пер​вых часов допускается в/в введение жидкости в режиме нормо​гидратации до восполнения ОД.

2.4.6. Контроль и коррекция. Равно важно как не допус​тить сохранения/нарастания дефицита жидкости, излишне ограничивая вводимый объем, так и избежать смертельно опас​ной гипергидратации. Поэтому контроль и коррекция прежде всего направлены на раннее выявление и предупреждение наи​более вероятного осложнения ИТ при ОДН — отека легкого. Ухудшение самочувствия, нарастание одышки, тахикардии, по​вышение АД и ЦВД требуют снижения скорости инфузии или ее временного прекращения и ограничения вводимого объема жидкости до 1/3 — 1/2 ФП с одновременным проведением ме​роприятий, направленных на предупреждение развития ОЛ (вве​дение Лазикса, сердечных гликозидов, Пентамина, АТФ).

Длительность ИТ при ДН варьирует от однократного при​менения при курабельных стенозах гортани до нескольких не​дель при деструктивных пневмониях.

2.5. ОСТРАЯ ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Острая печеночная недостаточность — органная патология, возникающая вследствие резко выраженного несоответствия функций печени потребностям организма.

ОПечН при инфекционных заболеваниях у детей чаще всего развивается при вирусном поражении печени (вирусные гепа​титы В, С, Д) и некоторых других заболеваниях [20, 86, 87, 99 и ДР.].

2.5.1. Инфузионная терапия направлена прежде всего на: 1) замещение детоксикационной функции печени через усиле​ние почечного метаболизма; 2) замещение белково-синтетичес-кой функции; 3) компенсацию нарушений водно-электролитно​го баланса; 4) коррекцию КОС.

2.5.2. Стартовый раствор. До развития печеночной преко-мы/комы ИТ целесообразно начинать с 5% раствора Глюкозы без Инсулина, но с добавлением 4—7,5% раствора КС1, так как ОПечН часто сопровождается возникновением гипогликемии и гипокалиемии.

При наличии признаков печеночной прекомы/комы старто​вым раствором должен быть 10 — 15 — 20% раствор Маннита, 10 — 20% раствор Альбумина или Реоглюман, согласно такти​ке выбора при ОГМ (см. 2.1.2.). 2.5.3. Объем инфузии. До развития токсической энцефало-патии суточный объем жидкости назначается из расчета ФП + дополнительный объем (30 — 50 мл/кг/сут) при сохраненной функции почек, направленный на увеличение почечного мета​болизма (максимально до 1/2 ФП или в количестве суточного диуреза). Внутривенная составляющая общего объема включа​ет в себя дополнительный объем и недополучаемую часть ФП.

При появлении первых признаков токсической энцефалопа-тии или при поступлении больного уже в коматозном состоя​нии объем жидкости ограничивается 2/3 ФП, согласно особен​ностям проведения ИТ при ОГМ (см. 2.1.3.). Дезинтоксикация в этом случае осуществляется за счет качественного состава ин-фузионных сред и применения экстракорпоральных методов детоксикации.

2.5.4. Состав и соотношение. Na-содержащие растворы кол​лоидов/кристаллоидов и Глюкоза назначаются в возрастном соотношении как при изотоническом типе дегидратации.

Из числа коллоидов в первую очередь рекомендуется при​менение свежезамороженной или сухой Плазмы. Использова​ние Гемодеза лучше ограничить докоматозным периодом. При низком уровне мочевины не противопоказаны и растворы ами​нокислот.

Из кристаллоидов можно ограничиться только одним 0,9% раствором NaCl.

Назначение Глюкозы обусловлено как развитием гипоглике​мии, так и имеющимся энергодефицитом в результате наруше​ния гликогенолиза. Могут быть использованы 5% и 10% раство​ры. При этом следует дифференцирование подходить к их на​значению, учитывая как достоинства, так и недостатки той или иной концентрации.

— 5% раствор Глюкозы имеет следующие преимущества: 1) не оказывает значительного влияния на осмолярность плаз​мы; 2) не требует коррекции экзогенным Инсулином; 3) огра​ничивает нагрузку на пораженный гепатоцит. К недостаткам ра​створа этой концентрации следует отнести: 1) низкую энерго​емкость; 2) способность усиливать внутриклеточный отек моз​га. В связи с вышеизложенным и, не углубляясь в дальнейшие фармакологические нюансы, можно рекомендовать преимущественное применение 5% раствора Глюкозы без Инсулина в до-коматозный период и полное запрещение ее с началом развития ОГМ. Часто развивающаяся гипокалиемия диктует необходи​мость добавления раствора Калия Хлорида.

— 10% раствор Глюкозы используется в виде глюкозо-компонентной смеси с основными электролитными добавками.

2.5.5. Скорость иифузии. При тяжелых формах и при раз​витии токсической энцефалопатии ИТ проводится в режиме де​гидратации, или же рассчитанный объем вводится равномерно в течение суток. В остальных случаях допускается применение режима нормогидратации.

2.5.6. Контроль и коррекция. Динамическое наблюдение за состоянием больного в процессе получения им ИТ осуще​ствляется прежде всего с целью выявления ранних признаков ОГМ и отечно-асцитическото синдрома.

Появление жалоб на головную боль, рвоту, подъем темпера​туры, снижение диуреза требуют проведения мероприятий, на​правленных на профилактику дальнейшего развития ОГМ (вве​дение Лазикса, ограничение скорости и объема инфузии, кор​рекция качественного состава).

Появление или нарастание пастозности век, конечностей, увеличение размеров живота, снижение диуреза расценивают​ся как проявления отечно-асцитического синдрома и требуют изменений в дальнейшей тактике ведения и дополнительных лабораторных исследований крови (натрий, белок, мочевина, креатинин и др.).

При назначении дополнительного объема на интоксикацию необходимо добиваться того, чтобы суточный диурез превышал норму на величину этого дополнительного объема.

Длительность ИТ при ОПечН обусловлена выраженностью интоксикации и гипербилирубинемии и в зависимости от тече​ния заболевания составляет от 3 — 4 дней до нескольких недель.

2.6. ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Острая почечная недостаточность — полиэтиологический неспецифический синдром, характеризующийся внезапной по​терей почками способности регулировать гомеостаз. Наруше​ние экскреторной функции почек ведет к накоплению в крови продуктов метаболизма, дисбалансу КОС, нарушениям водно-электролитного обмена.

О развитии ОПН можно говорить в тех случаях, когда имеет место снижение почасового диуреза < 0,5 мл/кг/ч или суточно​го — менее 300 мл/м^/сут.

В клинике детских инфекционных болезней встречаются, в основном, две формы ОПН: преренальная и ренальная.

Преренальчая, или функциональная, ОПН может развиться при ИТШ, ГШ, тяжелых дегидратациях, токсикозах, когда в свя​зи с гиповолемией и нарушениями микроциркуляции происхо​дит уменьшение почечного кровотока и, как следствие, сниже​ние клубочковой фильтрации. При этом функция канальцев со​храняется, что приводит к продукции концентрированной мочи с повышенным содержанием мочевины и креатинина (УВ > 1,015 — 1,018). При устранении вызвавшей ее причины прере​нальная ОПН быстро претерпевает обратное развитие.

Ренальная, или органическая, ОПН обусловлена непосред​ственным поражением почечной паренхимы и встречается при ГЛПС, ГУС, лептоспирозе, сепсисе и ряде других заболеваний или же является следствием неадекватного лечения функцио​нальной ОПН, приведшей к ишемическому поражению почеч​ных канальцев [29, 72, 79 и др.].

ИТ преренальной ОПН не отличается от таковой, проводи​мой на I этапе лечения ИТШ или ГШ, и направлена на скорей​шую ликвидацию гиповолемии, восстановление микроцирку​ляции. Если после восполнения ОЦК, через 1 — 2 часа от нача​ла адекватной ИТ, диурез не восстанавливается, необходимо провести «лазиксную» пробу, позволяющую дифференцировать преренальную и ренальную ОПН, — ввести Лазикс в дозе 1 — 2 мг/кг. Последующее значительное увеличение диуреза (> 2 мл/кг/ч) говорит о сохраненной функции почечной парен​химы и этого однократного применения салуретика бывает до​статочно, чтобы предупредить развитие органической ОПН.

В случаях, когда должного увеличения диуреза не произош​ло, следует думать о переходе I стадии «шоковой» почки в олигоанурическую стадию ОПН. При этом, если сохраняются признаки дегидратации и/или гиповолемии, следует продолжить ИТ в режиме регидратации до полного устранения дефицита жидкости с повторным использованием Лазикса через 2 часа в возрастающих дозировках на фоне введения Допамина (2 — 4 мкг/кг/мин), потенцирующего диуретический эффект Фуро-семида. В дальнейшем, при благополучном исходе, после крат​ковременной нормоурии, развивается длительная и достаточно опасная стадия полиурии. Заканчивается весь процесс перио​дом реконвалесценции, который проходит уже под наблюдени​ем нефролога.

Врачу-инфекционисту чаще всего приходится сталкиваться с первыми стадиями ОПН, но наибольшие трудности представ​ляют собой особенности ИТ при 11-й стадии.

2.6.1. Инфузионная терапия при ОПН в стадии олигурии назначается с целью: 1) коррекции водно-электролитного ба​ланса, направленной на предотвращение или ограничение вне​клеточной гипергидратации, гиперкалиемии, гиперхлоремии, гипокальциемии; 2) устранения нарушений КОС (метаболичес​кого ацидоза); 3) поддержания энергообеспечения.

В стадии полиурии ИТ может понадобиться в случаях выде​ления очень большого количества мочи на фоне еще нарушен​ной концентрационной функции почек для более эффективной коррекции гипонатри- и гипокалиемии при недостаточной ком​пенсации их приемом через рот.

2.6.2. Стартовый раствор. В стадию олигурии, как прави​ло, начинают с введения основного 20% раствора Глюкозы с Инсулином и Кальцием Глюконатом.

2.6.3. Объем инфузии. Суточное количество жидкости, необхо​димое для поддержания водного баланса, ограничено суммой перс-пирационных потерь и объемом диуреза за предыдущие сутки. Пер-спирационные потери колеблются в диапазоне от 25 мл/кг/сут у новорожденных и детей младшего возраста до 10 мл/кг/сут в старшем возрасте и у взрослых, но не более 500 мл/сут.

При сохраняющейся гиповолемии (дегидратации) следует учесть имеющийся ОД и вначале восполнить его.

Текущие патологические потери (рвота, диарея) расценива​ются как компенсаторные и, если не ведут к дегидратации, не корригируются.

В/в вводимая часть жидкости в оптимальном варианте не должна превышать 1/3 — 1/2 от общего расчетного объема при условии достаточного энергообеспечения.

2.6.4. Состав и соотношение. Na-содержащие растворы (в данном случае только коллоиды и растворы Натрия Бикарбона​та) и Глюкоза назначаются в соотношении 1:5.

Коллоиды вводятся с целью поддержания онкотического дав​ления и для предупреждения развития ОГМ. Следует избегать использования препаратов с выраженным волемическим дей​ствием. При снижении уровня общего белка в плазме крови с заместительной целью может быть применен 5 — 10% раствор Альбумина или сухой Плазмы, лучше в концентрированном виде, а для восполнения факторов свертывания — свежезамо​роженная или нативная Плазма. При развитии анемии трансфу-зируется Эритроцитарная масса.

Кристаллоиды из состава вводимой жидкости по понятным причинам нужно исключить. Применение растворов Натрия Бикарбоната обусловлено необходимостью коррекции ацидоза, но при возможности выбора следует отдать предпочтение Три-самину (Трисбуферу), тем самым максимально ограничив экзо​генное поступление Na*.

Растворы Глюкозы, назначаемые с целью энергообеспечения и устранения токсического влияния избытка К^, применяются исключительно в концентрированном виде (20 — 40%) и непре​менно с учетом скорости утилизации. В состав глюкозо-компо-нентной смеси наряду с Инсулином необходимо включать 10% раствор Кальция Глюконата (с целью уменьшения проявлений гиперкалиемии и устранения гипокальциемии, которые ввиду сопутствующей гиперхлоремии не могут быть проведены раство​ром Кальция Хлорида) и 0,25% раствор Новокаина. 10% раствор Кальция Глюконата назначается из расчета 0,5 — 1,0 мл/кг/сут, а 0,25% раствор Новокаина — 2 мл/кг каждые 6 часов.

С целью парентерального питания при отсутствии перифери​ческих отеков, нарушений микроциркуляции и декомпенсирован-ного ацидоза допускается применение растворов жировых эмуль​сий (Липофундин, Эмульсан, Интралипид и др.). Назначаются они с учетом средней энергоемкости из расчета 2 г/кг/сут, что составляет 10 мл/кг/сут 20% раствора.

В полиурическую стадию при недостаточном восполнении через рот потерь Na'1' и К4 иногда бывает необходима дополни​тельная инфузия 10% раствора NaCI и 4 — 7,5% раствора КС1 в соответствующем объеме Глюкозы с целью более быстрой и эффективной компенсации их дефицита. Введение других ра​створов, за редким исключением, в этот период не требуется.

2.6.5. Скорость инфузии. Коллоид вводится в режиме де​гидратации, Глюкоза и жировые эмульсии — в режиме индиви​дуальных скоростей усвоения.

Для Глюкозы скорость утилизации составляет 0,1 — 1,2 r/кг/ч и зависит как от возраста (чем меньше ребенок, тем выше ско​рость), так и от стадии заболевания (чем больше выражен ката​болизм, тем меньше скорость). Практически при введении рас​четного количества глюкозы не менее чем за 15 часов реальная скорость утилизации превышена не будет.

Средняя скорость утилизации жиров составляет 0,1 — 0,2 г/кг/ч. Она будет соблюдена при условии введения расчет​ного количества 20% раствора жировой эмульсии не менее чем за 10 — 12 часов.

2.6.6. Контроль и коррекция. Кроме стандартных показа​телей гемодинамики и гидратации (ЧСС, АД, ЦВД, Ht, MT, об​щего белка, электролитов, УВ мочи и др.), почасового и суточ​ного диуреза обязателен контроль за метаболитами белкового обмена (мочевиной, остаточным азотом, креатинином) и КОС, проводимый не реже 1— 2 раза в сутки.

На ранних стадиях лечения ОПН (фаза «шоковой» почки) кон​троль и коррекция направлены на своевременное и полномерное восполнение гиповолемии с восстановлением электролитного баланса и последующей профилактикой гипергидратации путем резкого ограничения объема инфузируемой жидкости.

При нарастании биохимических показателей уремии, сви​детельствующих об неэффективности проводимого консерватив​ного лечения, встает вопрос о применении гемодиализа, пока​заниями для которого являются: 1) длительность анурии > 24 часов; 2) гиперкалиемия > 6,5 — 7,5 ммоль/л в сочетании с по​вышением мочевины > 30 ммоль/л и креатинина > 0,350 ммоль/л; 3) появление или усиление неврологической симптоматики; 4) прогрессирующая гипергидратация (артериальная гипертензия, ОЛ, ОГМ, перикардит); 5) метаболический ацидоз (BE < — 10 ммоль/л, НСО^ < 12 — 15 ммоль/л; 6) гипернатри-емия > 165 ммоль/л [130, 131].

Абсолютными показаниями для экстренного гемодиализа считаются: 1) гиперкалиемия > 8 — 8,5 ммоль/л, несмотря на консервативное лечение; 2) развитие коматозного состояния, обусловленного уремией.

В стадии полиурии требуется тщательный контроль за со​держанием электролитов (Na+, К+) в плазме крови с целью сво​евременного возмещения их дефицита. Регуляция водного ба​ланса при этом проводится больным самостоятельно за счет перорального потребления, и лишь в некоторых случаях возни​кает необходимость в дополнительном парентеральном введе​нии жидкости.

Длительность ИТ при ОПН составляет весь период олигоа-нурии (в среднем 1 — 2 недели), продолжается во время вос​становления диуреза (3 — 4 дня) и частично в период полиурии в зависимости от ее выраженности.

2.7. ОСТРАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Острая сердечная недостаточность — внезапно развившее​ся патологическое состояние, при котором сердце не обеспечи​вает потребность организма в кровоснабжении при наличии нор​мального или увеличенного венозного возврата.

В клинике детских инфекционных болезней, наряду с ток​сической дифтерией, острая СН может возникнуть при инфек​ционных заболеваниях, вызванных кардиотропными вирусами: энтеровирусами ECHO, Коксаки А 13, А 18, а также аденовиру-сами, вирусами гриппа, краснухи [55, 98, 101, 119 и др.].

Тактика действий в случае острой СН, появившейся в резуль​тате перегрузки сердца объемом, рассмотрена ранее (см. 1.9.). Острая СН развившаяся в результате токсического поражения, особенно у детей младшего возраста, носит тотальный характер.

2.7.1. Инфузионная терапия при острой СН, возникшей на фоне инфекционного заболевания, в основном бывает показана с целью энергообеспечения и введения лекарственных препаратов, а также может понадобиться при необходимости прове​дения дезинтоксикации.

2.7.2. Стартовый раствор. При выборе стартового раство​ра следует избегать коллоидов волемического действия. В боль​шинстве случаев первым раствором назначается 10% раствор Глюкозы с Инсулином и добавлением 4 — 7,5% Калия Хлорида и Панангина.

2.7.3. Объем инфузии. При появлении первых признаков ос​трой СН общий объем жидкости должен быть ограничен 1/2 — 2/3 ФП [43, 44]. Дальнейшее нарастание нарушений кровооб​ращения требует ограничения в/в вводимого объема до 1/3 ФП. При явлениях гипосистолии ИТ не проводится.

При выявлении объема дефицита восполнение его, как и ОТПП, лучше проводить перорально.

2.7.4. Состав и соотношение. Na-содержащие растворы и Глюкоза соотносятся как 1:4, при выраженной сопутствующей интоксикации это соотношение может быть смещено в сторону изотонического типа возмещения.

Препараты коллоидного ряда с выраженным волемическим действием, во избежание увеличения преднагрузки, применять не следует. Допускается назначение 5% раствора Альбумина, Гемодеза, свежезамороженной Плазмы.

Кристаллоидные растворы используются по показаниям.

Основным инфузируемым раствором является 10 — 20% раствор Глюкозы с Инсулином и добавлением возрастных доз 4 — 7,5% раствора Калия Хлорида и Панангина.

2.7.5. Скорость инфузии. При развитии острой СН, в зави​симости от степени ее выраженности, скорость инфузии долж​на быть снижена до режима дегидратации (1/3 — 1/2 от V нормогидратации).

2.7.6. Контроль и коррекция. В дополнение к общим спосо​бам контроля необходимо более частое измерение ЦВД и прове​дение ЭКГ-исследования не реже 1 — 2 раз в день. При появле​нии признаков нарастания СН скорость парентерального введе​ния жидкости необходимо еще более уменьшить, вплоть до пол​ного прекращения инфузии при появлении признаков гипосистолии. Инотропные препараты следует применять не ранее вос​становления адекватного внутрисосудистого объема жидкости.

Длительность проведения ИТ в основном зависит от време​ни сохранения выраженной интоксикации.

2.8. ОСТРЫЕ ИНФЕКЦИОННЫЕ ТОКСИКОЗЫ

Острый инфекционный токсикоз — неспеци4)ический синд-ромокомплекс, развивающийся у детей раннего возраста в ре​зультате генерализованной, шокоподобной реакции организма на инфекционную агрессию.

Классический токсикоз представляет собой сочетание невро​логических и гемодинамических нарушений на фоне выражен​ной интоксикации, сопровождающейся нарушениями метабо​лизма, терморегуляции и водно-электролитного баланса. Различ​ные виды токсикозов предполагают разнообразные сочетания синдромов. Построение каждой конкретной программы ИТ за​висит как от вида токсикоза, так и от преобладающего синдро​ма и степени его выраженности. В результате предлагаемого посиндромного подхода особенности ИТ при лечении токсико​зов могут быть сведены к минимуму.

2.8.1. РЕСПИРАТОРНЫЙ ВИРУСНЫЙ ТОКСИКОЗ

РВТ часто развивается при вирусно-бактериальных ассоци​ациях и сочетанной вирусной инфекции, но нередко возникает и при ОРВИ, вызванных одним возбудителем, в первую очередь при гриппе, аденовирусной инфекции, парагриппе [27, 68, 74].

В клинике вирусного токсикоза характерно преобладание неврологической симптоматики над гемодинамическими нару​шениями, которые, как правило, ограничиваются стадией цен​трализации периферического кровообращения. Синонимы РВТ: нейротоксикоз, токсическая энцефалопатия.

2.8.1.1. Инфузионная терапия при РВТ требует известной осторожности, что обусловлено свойственной вирусному ток​сикозу тенденцией к гиперволемии, порозностью сосудов и опасностью нарастания ОГМ.

2.8.1.2. Стартовый раствор. В качестве стартового раство​ра допускается назначение Реополиглюкина при РВТ I степени ирритативная фаза), при РВТ II — III степени (сопорозное и коматозно-судорожное состояние) следует начинать с введения 10 — 20% раствора Альбумина или свежезамороженной и су​хой концентрированной Плазмы.

2.8.1.3. Объем инфузии. При РВТ I степени объем жидко​сти на сутки назначается из расчета ФП, но внутривенно, с уче​том угрозы нарастания ОГМ — не более 1/2 ФП. При РВТ II — III степени — аналогично принципам, применяемым у больных с ОГМ (см. 2.1.3.).

2.8.1.4. Состав и соотношение. Na-содержащие растворы (в основном коллоиды) и Глюкоза вводятся в возрастном соот​ношении, как при изотоническом типе дегидратации, или с не​которым увеличением содержания растворов Глюкозы.

Из коллоидов, прежде всего, назначаются 10 — 20% раствор Альбумина, Плазма. Применение Реополиглюкина желательно ограничить 1-й стадией РВТ.

Из кристаллоидов разрешается применение 0,9% раствора Натрия Хлорида, в основном как наполнителя для введения ле​карственных средств. Использование других Na-содержащих полиионных растворов должно проводиться только по строгим показаниям (наружные потери Na^, ввиду частого развития гипернатриемии.

Основным инфузируемым раствором при РВТ является 10% раствор Глюкозы с компонентами, применение которого обес​печивает восполнение энергетических затрат на жизнедеятель​ность клеток и стабилизацию клеточных мембран.

2.8.1.5. Скорость инфузии. При РВТ I степени допустима разовая инфузия на 6 — 8 часов в режиме дегидратации при условии течения заболевания с положительной дин'амикой. При РВТ II — III степени — инфузия равномерная в течение суток, которая также проводится в режиме дегидратации.

2.8.1.6. Контроль и коррекция. Количество внутривенно введенной жидкости не должно превышать диуреза. Обязатель​ным условием при проведении ИТ является применение диуре​тических средств (Лазикс).

2.8.2. БАКТЕРИАЛЬНЫЙ ТОКСИКОЗ

БТ развивается при бактериальных инфекциях, вызванных Гр(-) (менингококк, гемофильная палочка типа В и др.), реже Гр(+) (пневмококк, стафилококк, стерптококк) флорой.

В клинике бактериального токсикоза чаще доминируют ге-модинамические нарушения над неврологическими: от перво​начальной централизации кровообращения до последующего быстрого перехода в стадию децентрализации. Наиболее харак​терным примером этого вида токсикоза может служить генера-лизованная форма менингококковой инфекции, клинически про​являющаяся в виде сочетания различной степени выраженнос​ти расстройств периферического кровобращения и ОГМ в трех возможных вариантах: 1) ИТШ I ст. + начинающийся ОГМ; 2) ИТШ II — III ст. + ОГМ; 3) ОГМ (коматозное состояние) + ИТШ I ст. В этой части мы рассматриваем только первый вари​ант, а два последующих приведены в разделе 2.9.1.

Особенности ннфузионной терапии. На I этапе ИТ прово​дится как при ИТШ, с последующим переходом на принципы ведения больных с ОГМ. Стартовым раствором может быть 10 — 20% раствор Альбумина или Реополиглюкин Общий объем жидкости ограничен 3/4 ФП, при оптимальной в/в со​ставляющей не > 1/2 — 2/3 ФП. Скорость инфузии в первые

I — 2 часа ее проведения соответствует режиму регидрата-ции — 10 мл/кг/ч с первоочередной задачей купирования даль​нейшего развития шока, а затем продолжается в режиме дегид​ратации, принятому при лечении ОГМ. Обязательным услови​ем является назначение салуретиков (Лазикса).

2.8.3. КИШЕЧНЫЙ ТОКСИКОЗ

Ведущая роль в возникновении КТ принадлежит: ЭПКП (0-111:Н2; 0-119:Н6; 0-142:Н6), стафилококкам, сальмонеллам (гр. В; Д), бактериальным и бактериально-вирусным ассоциа​циям [2, 12, 94, 100 и др.]. Клиническая картина складывается из сочетания синдромов токсикоза (интоксикации) и дегидра​тации. Выделяют четыре возможных типа таких сочетаний. В случае одинаковой выраженности степеней тяжести токсикоза и эксикоза приоритет следует отдать лечению токсикоза.

Особенности инфузионной терапии определяются вариан​том сочетания клинических синдромов.

— Изотоническая, реже вододефицитная, дегидратация (I —II ст) с умеренно выраженной интоксикацией. Развивается при вирусных диареях. ИТ соответствует таковой при изотоничес​кой дегидратации I — 11 ст. (см. 2.3.).

— Изотоническая дегидратация без интоксикации. Развива​ется при холере и холероподобных заболеваниях. ИТ проводится как при изотонической дегидратации II — III ст., ГШ (см. 2.3.).

— Изотоническая, реже соледефицитная, дегидратация с токсикозом (интоксикацией). Развивается при сальмонеллезе, шигеллезе, иерсиниозе. При изотонической дегидратации I — II ст. с токсикозом на начальных этапах ИТ приоритет отдается лече​нию токсикоза. Стартовым раствором является 5 — 10% Альбу​мин. Объем внутривенной инфузии до ликвидации неврологи​ческих нарушений, свойственных токсикозу, составляет не бо​лее 1/2 ФП. Затем приступают к окончательному устранению дегидратации. Регидратация проводится преимущественно орально. Скорость инфузии равномерная в течение суток, безвыраженной этапности.

— Выраженная интоксикация (ИТШ, токсикоз) с компенси​рованной дегидратацией. Развивается при сальмонеллезе, ши​геллезе и протекает в двух видах: либо как ИТШ, когда преоб​ладают гемодинамические нарушения, либо как токсикоз, ког​да преобладают неврологические нарушения. В первом случае ИП строится по принципам ИТ ИТШ (см. 2.2.) с дополнитель​ным увеличением объема вводимой жидкости на величину ОД, определяемой степенью дегидратации и с учетом ОТПП. Во вто​ром случае ИТ соответствует таковой, принятой в лечении ток​сикоза (ОГМ) с дополнительной оральной регидратацией с це​лью частичной компенсации ОД.

2.8.4. СИНДРОМ РЕЯ

Вариант токсикоза, при котором остро развившаяся невро​логическая симптоматика (ОГМ, кома) наряду с гемодинами-ческими нарушениями и интоксикацией сочетается с характер​ной для данного вида токсикоза гипогликемией и ОПечН без гипербилирубинемии.

Особенности инфузионной терапии. ИП составляется, как при ОГМ, с назначением в качестве стартового 10 — 20% ра​створа Альбумина, с обязательным применением Плазмы и ос-модиуретиков и использованием в качестве основной инфузи-руемой жидкости 10% раствора Глюкозы без Инсулина (при ре​гулярном контроле содержания сахара в плазме крови и с до​бавлением необходимых электролитов).

2.8.5. ГИПЕРМОТИЛЬНЫЙ ТОКСИКОЗ КИШША

Это вариант токсикоза, при котором преобладает острая сер​дечная (коронарная) недостаточность.

Особенности инфузиоиной терапии. ИТ при данном виде токсикоза до ликвидации признаков гипосистолии не показана либо резко ограничена объемом в/в вводимой жидкости, не бо​лее 1/4 — 1/3 ФП. Как стартовым, так и основным инфузируе-мым раствором является 20% раствор Глюкозы с Инсулином, Калием Хлоридом и Панангином. Восполнение ОТПП желатель​но проводить перорально. Общий объем жидкости ограничен выраженностью СН (см. 2.7.). Инфузия осуществляется в ре​жиме дегидратации (1/3 — 1/4 от V нормогидратации) на фоне введения Лазикса и насыщения сердечными гликозидами.

2.9. НЕКОТОРЫЕ СОЧЕТАНИЯ КЛИНИЧЕСКИХ СИНДРОМОВ

Наряду с рассмотренными ОИТ в практике детских инфек​ционных болезней нередко встречаются и другие разнообраз​ные сочетания основных клинических синдромов, лечение ко​торых представляет значительные трудности и требует от врача гибкой тактики и филигранного владения методом ИТ. В таких случаях рекомендации по составлению программ ИТ могут но​сить лишь обобщенный характер, ибо невозможно предусмот​реть все нюансы динамики состояния больного в процессе ле​чения.

Однако, очевидно, что необходимо ежедневно не только вы​делять ведущий патологический синдром, но и непременно учи​тывать сопутствующий. Ниже мы приводим некоторые из наи​более часто встречающихся сочетаний основных клинических синдромов.

2.9.1. ОГМ + ИТШ

Классическим примером данного вида сочетания является комбинированная форма генерализованной менингококковой ин4)екции (менингококкцемия + гнойный менингит)[14, 46].
Особенности инфузионной терапии. В зависимости от пре​валирующего синдрома можно выделить следующие варианты.

— ОГМ (кома I — II ст.) + ИТШ I ст. Неврологическая сим​птоматика является ведущей при относительно компенсирован​ных нарушениях периферического кровообращения. В данном случае ИТ проводится аналогично тактике ведения больных с ОГМ, так как, скорее всего, нарушения периферической гемо-динамики являются вторичными, и дополнительной их коррек​ции не требуется.

— ИТШ II — III ст. + ОГМ. Гемодинамические нарушения преобладают над неврологическими. При данном сочетании ИТ проводится первые 1 — 2 часа до ликвидации относительной гиповолемии по принципам ведения ИТШ, затем, после введе​ния Лазикса, — в режиме дегидратации по правилам ведения ОГМ. Объем жидкости на сутки ограничен 3/4 ФП.

2.9.2. ОГМ + дегидратация (ГШ)

Нечастое сочетание, которое может возникнуть при заболе​ваниях острыми кишечными инфекциями.

Особенности инфузионной терапии. Непосредственную угрозу для жизни больного представляет ОГМ, что и определя​ет в первую очередь врачебную тактику. Основной задачей яв​ляется перераспределение жидкости между пространствами за счет повышения коллоидно-осмотического давления.

В качестве стартового раствора применяется 10 — 20% ра​створ Альбумина. Восполнение ОД проводится медленно, по​степенно, в режиме дегидратации. Общий объем жидкости на сутки, для сохранения компенсированной степени дегидрата​ции (до 5% от МТ), не должен превышать ОД + 2/3 ФП + ОТПП. В/в, желательно ввести не более 1/2 ОД + не более 1/2 ФП, а оставшуюся 1/2 ОД + недополученную часть ФП и ОТПП — лучше компенсировать орально. Состав и соотношение инфу-зируемых сред определяется видом дегидратации. Этапность инфузии не соблюдается, скорость равномерная в течение су​ток в режиме дегидратации.

2.9.3. ИТШ + ГШ (дегидратация)

Эта комбинация нередко встречается при тяжелых формах сальмонеллеза и шигеллеза.

Особенности инфузионной терапии. Когда бывает клини​чески трудно различить эти два вида шока, приоритет на I эта​пе проведения ИТ отдается ИТШ. Дальнейшая тактика ведения выбирается согласно степени и вида дегидратации. Это касает​ся и окончательного восполнения ОД, и возмещения ОТПП, и выбора соотношения, и состава инфузионных сред с учетом осмолярности, и последующего соблюдения этапности.

2.9.4. ОДН (пневмония) + ИТШ (БТ)

Вариант течения токсической пневмонии.

Особенности инфузионной терапии. Оптимальным стар​товым раствором при отсутствии гипертензии в малом круге является 5 — 10% раствор Альбумина, в противном случае это может быть кристаллоид или 10% раствор Глюкозы с Инсули​ном. Объем инфузии определяется приоритетом ОДН, даже если она не выражена. Соотношение растворов ближе к соотноше​нию, применяемому при изотоническом типе возмещения. Из коллоидов назначается 5 — 10% раствор Альбумина, свежеза​мороженная или сухая Плазма. Скорость инфузии при преобла​дании клиники шока в первые 1 — 2 часа, до ликвидации отно​сительной гиповолемии, соответствует режиму регидратации, в дальнейшем, с учетом ограничений по ОДН, скорость инфу​зии снижается до режима дегидратации. Если на фоне ИТШ вы​ражена гипертензия малого круга, то скорость инфузии медлен​ная, равномерная в течение суток на фоне поддержания сосуди​стого тонуса адреномиметиками. Особенности контроля и кор​рекции определяются угрозой развития ОЛ, причем обеих его форм.

2.9.5. ИТШ (ГШ, дегидратация) + хроническая СН (миокардит, ВПС)

Довольно редко встречающаяся при инфекционных заболе​ваниях у детей комбинация. Возникает при течении тяжелого инфекционного заболевания (ИТШ, ГШ) на фоне сопутствую​щей сердечной патологии (ВПС, фиброэластоз и др.) 

Особенности инфузионной терапии. Во избежание резкого увеличения преднагрузки не следует использовать в качестве стартового раствора коллоид. В/в возмещение объема дефицита лучше ограничить 1/2 ОД и проводить глюкозо-кристаллоидными растворами с учетом вида дегидратации. Оно должно быть по возможности более медленным, на фоне применения адреномиметиков (Допмин).

Хроническая СН в зависимости от степени нарушения не​достаточности кровообращения требует соблюдения следующих ограничений: при СН с НК I ст. объем ФП соответствует возра​сту, при СН с НК на ст. объем жидкости ограничен 2/3 ФП, при СН с НК цб ст. в/в составляющая не должна превышать 1/3 ФП, а при НК III ст. — 1/4 ФП. Если возникают признаки гипосис-толии, необходимо временное прекращение инфузии до ликви​дации ее проявлений. Восполнение ОТПП проводится перораль-но. Соотношение Na-содержащих растворов и Глюкозы при воз​мещении ОД зависит от вида дегидратации, при получении ФП определяется СН (1:4). Основным инфузируемым раствором является 10 — 20% раствор Глюкозы с Инсулином, 4 — 7,5% КС1 и Панангином. Всю инфузию в целом необходимо прово​дить в режиме дегидратации и лучше равномерно в течение су​ток.

Инотропные препараты следует применять только после вос​становления адекватного интраваскулярного жидкостного объе​ма. Необходимо помнить, что при некоторых ВПС показатель ЦВД в правом предсердии может быть недостоверным (выше или, наоборот, ниже), что может ввести в заблуждение.

2.9.6. ДЕГИДРАТАЦИЯ (кишечный токсикоз) + ОДН (пневмония)

Вариант сочетания острой пневмонии и острой кишечной инфекции.

Особенности инфузионной терапии. В качестве стартово​го используется 5 — 10% раствор Глюкозы или кристаллоид-ный полиионный раствор при преобладании соледефицитного вида дегидратации. Коллоидные препараты волемического дей​ствия назначаются только в случаях подтвержденной гиповоле-мии и под непременным контролем ЦВД. Объем в/в инфузии включает ОД и часть объема ФП с учетом степени ДН. Возме​щение ОТПП проводится в зависимости от вида потерь теми или иными растворами и, желательно, перорально. Соотноше​ние в жидкости возмещения ОД зависит от вида дегидратации, в жидкости объема ФП определяется ДН. В первые часы допускается проведение инфузии в режиме нормогидратации за ис​ключением случаев декомпенсированного обезвоживания (ГШ) Оставшаяся часть инфузируется равномерно в течение суток в режиме дегидратации.

Равно важно как не допустить сохранения дефицита излиш​не ограничивая в/в часть суточного объема, так и избежать на​растания легочной гипертензии.

ПОСЛЕСЛОВИЕ

Всякое знание относительно, как и основанные на нем реко​мендации. В практической деятельности врачу нельзя слепо следовать установленным схемам и алгоритмам, необходимо чувствовать себя и больного. Важно помнить, особенно в усло​виях критического состояния, о возможных пределах отклоне​ний (± 20%), которые допускаются при использовании приве​денных в пособии формул и расчетов. Для успешного лечения необходимо владеть методом ИТ в целом. Не нужно ставить пе​ред собой цели непременного соблюдения первоначально со​ставленной инфузионной программы. Если больному становится хуже от правильного, с точки зрения общепринятых принци​пов, лечения, значит оно неправильно для данного конкретного больного, и его надо менять. Изменения, вносимые в первона​чальную инфузионную программу по ходу лечения, свидетель​ствуют о творческом подходе врача к проводимой терапии.

Все очень приблизительно и индивидуально. Схемы и алго​ритмы помогают излечить большинство больных, а оставшаяся часть требует отхождения от схем и проявления индивидуаль​ного мастерства. В этих случаях имеет место противоборство двух, а то и трех индивидуальностей: индивидуальности врача, индивидуальности больного и индивидуальности болезни. Вот здесь кончается наука и... начинается искусство.

Коллектив авторов надеется, что данное практическое посо​бие будет Вам полезно при лечении детей, больных тяжело про​текающими инфекционными заболеваниями.

УСПЕХА ВАМ, КОЛЛЕГИ!
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