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1. Занятие № 23

Тема: «Лечение пневмоний и ее осложнений».

2. Форма организации занятия: клиническое практическое занятие. 

3. Значение изучения темы 
Пневмония относится к числу наиболее  распространенных острых инфекционных заболеваний, и является одной из ведущих причин смерти. Заболеваемость в России достигает 14-15 %о, а общее число больных ежегодно превышает 1500000 человек. Ошибки в диагностике пневмоний достигают 20%,диагноз пневмония впервые 3 дня болезни устанавливается у 35% заболевших. Необходимость изучения данного заболевания обусловлена тем, что исход этих заболеваний и трудоспособность больных в дальнейшем в большой мере зависят от ранней диагностики и адекватно проведенной терапии.

4. Цели обучения: 

- общая цель: обучающийся должен обладать следующими компетенциями:
 ОК-1, ОК-8, ПК-3, ПК-5, ПК-6, ПК-12, ПК-17, ПК-18, ПК-20, ПК-22, ПК-23, ПК-27.
- учебная цель: знать основы фармакотерапии пневмоний и ее осложнений, фармакодинамику и фармакокинетику основных групп лекарственных средств, уметь назначить необходимые лекарственные препараты и другие лечебные мероприятия; владеть диагностикой и навыками оказания первичной неотложной помощи при: острой дыхательной недостаточности, септическом шоке;

5. План изучения темы:

5.1. Контроль исходного уровня знаний.

1. КАКАЯ ГРУППА АНТИБИОТИКОВ ДЕЙСТВУЕТ НА ВНУТРИКЛЕТОЧНЫЕ ВОЗБУДИТЕЛИ?

1) Пенициллины

2) Цефалоспорины

3) Аминогликозиды

4) Нитрофураны

5) Макролиды           
2. КАКИЕ КОМБИНАЦИИ АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ ЯВЛЯЮТСЯ ОПТИМАЛЬНЫМИ ДЛЯ СТАРТОВОГО ЛЕЧЕНИЯ ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ?

1) Пенициллины + цефалоспорины

2) Цефалоспорины + макролиды

3) Респираторные фторхинолоны + макролиды

4) Респираторные фторхинолоны + пенициллины

5) Цефалоспорины + респираторные фторхинолоны

3. КАКИЕ АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫЕ ПРЕПАРАТЫ НЕ ОБЛАДАЮТ АНТИСИНЕГНОЙНОЙ АКТИВНОСТЬЮ?

1) Меропенем

2) Цефоперазон/сульбактам
3) Азитромицин
4) Ципрофлоксацин
5) Имипенем
4. КАКИЕ КРИТЕРИИ НЕ ОТНОСЯТСЯ К КРИТЕРИЯМ ДОСТАТОЧНОСТИ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ?

1) Температура тела <37,5С

2) Отсутствие интоксикации

3) Отсутствие дыхательной недостаточности (ЧДД<20 в минуту)

4) Наличие гнойной мокроты

5) Количество лейкоцитов крови<10х109/л

5. КАКОЙ ПРЕПАРАТ ИСПОЛЬЗУЕТСЯ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ПНЕВМОЦИСТНОЙ ПНЕВМОНИИ?

1) Триметоприм/сульфаметоксазол
2) Амоксицилин/клавуланат
3) Левофлоксацин
4) Ванкомицин
5) Цефотоксим

6. КРИТЕРИИ СЕПТИЧЕСКОГО СИНДРОМА ВСЕ, КРОМЕ:
1) Лихорадка 

2) Температура тела > 38°С или < 36°С)

3) Повышение уровня прокальцитонина ( > 5 нг/мл);

4) Лейкоцитоз/ лейкопения ( L >12х1000/мл, или < 4х1000/ мл, или палочкоядерные формы > 10%)

5) Нормальное значение  С-реактивного белка. 

7. У БОЛЬНОГО ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ДОЛЕВОЙ ПНЕВМОНИЕЙ НА ФОНЕ ЛЕЧЕНИЯ ИЗМЕНИЛИСЬ ФИЗИКАЛЬНЫЕ ДАННЫЕ: ГОЛОСОВОЕ ДРОЖАНИЕ СТАЛО ОСЛАБЛЕННЫМ, ПЕРКУТОРНЫЙ ЗВУК ТУПЫМ, ПЕРЕСТАЛО ВЫСЛУШИВАТЬСЯ ДЫХАНИЕ. О ЧЕМ МОЖНО ДУМАТЬ?

1) О разрешении воспаления

2) О пневмотораксе

3) О выпотном плеврите

4) Об абсцедировании 

8. КАКОЙ ИЗ ПЕРЕЧИСЛЕННЫХ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ ЯВЛЯЕТСЯ ПРИЧИНОЙ РАЗВИТИЯ НОЗОКОМИАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ?

1) Pseudomonas aeruginosa 

2) S. pneumoniae

3) M. pneumoniae

4) H. influenzae

5) C. Pneumonia
9. ПРЕПАРАТОМ ВЫБОРА ПРИ MRSA-НОЗОКАМИАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ ЯВЛЯЕТСЯ: 

1) Ванкомицин

2) Линезолид

3) Левофлоксацин

4) Метронидазол

5) Бисептол

10. ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ПОЗДНЕЙ НОЗОКОМИАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ НЕ ИСПОЛЬЗУЕТСЯ

1) Имипенем

2) Цефоперазон/сульбактам

3) Ципрофлоксацин

4) Кларитромицин

5) Левофлоксацин

5.2. Основные понятия и положения темы

Принципиально важно, что пневмония – это процесс, характеризующийся определенной стадийностью. Поэтому в острой стадии, которая характеризуется максимальной агрессией инфекции, пневмонии наиболее значимы антибиотики, дезинтоксикационная терапия, коррекция вентиляционных и сосудистых расстройств, гемореологических нарушений. При иммунодефицитных состояниях и при тяжелом течении пневмонии на этом этапе показана иммунозаместительная терапия. После того как инфекционный процесс подавлен (если нет нагноительных и деструктивных осложнений), наступает стадия разрешения, и дальнейшая антибактериальная терапия не имеет смысла. 

Выбор антимикробных препаратов при внебольничной пневмонии

При лечении пациентов с внебольничной пневмонией следует дифференцированно подходить к выбору антимикробных препаратов с учетом возраста, тяжести состояния, наличия сопутствующих заболеваний, места нахождения пациента (на дому, в общей палате стационара, в ОРИТ), предшествующей антимикробной терапии, применения глюкокортикоидов и др. (табл. 1).

Таблица 1 - Выбор антибактериальной терапии при внебольничной пневмонии

	Особенности нозологической формы
	Основные возбудители
	Препараты выбора

	Больные без сопутствующих заболеваний, не принимавшие последние 3 месяца антимикробные препараты. Лечение на дому
	S.pneumoniae
M.pneumoniae
H.influenzae
C.pneumoniae
	Амоксициллин
или

Современные макролиды (азитромицин, кларитромицин)

	Больные с сопутствующими заболеваниями или принимавшие последние 3 месяца антимикробные препараты. Лечение на дому
	
	Амоксициллин/клавуланат,

Амоксициллин/сульбактам+ макролид
или

Респираторные фторхинолоны внутрь (левофлоксацин, моксифлоксацин, гемифлоксацин)

	Нетяжелое течение. Лечение в отделении общего профиля
	S.pneumoniae
M.pneumoniae
H.influenzae
Enterobacteriaceae
Legionella spp.
C.pneumoniae
	Β-лактам (амоксициллин/клавуланат, цефтриаксон, цефотоксим)+макролид (в/в)

или

Респираторные фторхинолоны (левофлоксацин, моксифлоксацин, гемифлоксацин) (в/в)

	Тяжелое течение независимо от возраста. Лечение в ОРИТ
	S.pneumoniae
Legionella spp.
Enterobacteriaceae
S.aureus
C.pneumoniae
	Β-лактам (амоксициллин/клавуланат, цефтриаксон, цефотоксим)+макролид (в/в)

или

Респираторные фторхинолоны +цефалоспорин III (цефтриаксон, цефотоксим) (в/в)


Прогностически очень важным является быстрое, не позже 4 ч после постановки диагноза, начало антимикробной терапии. Необходимо помнить, что никакие диагностические исследования не должны быть причиной задержки начала антибактериальной терапии.

Выбор антимикробных препаратов при нозокомиальной пневмонии

При выборе антимикробных препаратов у пациента с нозокомиальной пневмонией учитывается время развития, характер отделения, в котором он находится (общего профиля или ОРИТ), применение ИВЛ. Рекомендованные схемы эмпирической антибактериальной терапии нозокомиальных пневмоний представлены в табл. 2 и 3. Эмпирическая терапия планируется на основании локальных данных о чувствительности вероятных возбудителей. Обязательно микробиологическое исследование гемокультуры и мокроты (при этом желательно получение материала инвазивными методами с количественной оценкой результатов). 

С практической точки зрения, для оптимизации стартовой эмпирической терапии более целесообразно подразделение больных в зависимости от наличия факторов риска антибиотикорезистентности возбудителей нозокомиальной пневмонии.

Факторы риска выделения возбудителей нозокомиальной пневмонии с множественной устойчивостью к антибактериальным препаратам

1. Антибактериальная терапия в предшествующие 90 дней

2. Нозокамиальная пневмония, развившаяся через 5 суток  и более от момента госпитализации

3. Высокая распространенность антимикробной резистентности у основных возббудителей в конкретных отделениях стационара

4. Острый респираторный дистресс-синдром ОРДС

5. Госпитализация в течение 2 и более дней в предшествующие 90 дней

6. Пребывание в домах длительного ухода (домах престарелых, инвалидов и др.)

7. Хронический диализ в течение предшествующих 30 дней

8. Наличие члена семьи с заболеванием, вызванным полирезистентными возбудителями

9. Наличие иммунодефицитного состояния и/мили иммуносупрессивная терапия

Таблица 2 - Эмпирическая антибактериальная терапия ранней нозокамиальной пневмонии (≤4 дней) любой степени тяжести у пациентов без факторов риска инфицирования полирезистентными возбудителями

	Предполагаемые возбудители
	Рекомендуемые препараты

	S.pneumoniae
H.influenzae
S.aureus* 
Enterobacteriaceae:

 Escherichia coli, 

 K. pneumonia, 

 Enterobacter spp, 

 Рroteus spp., 
 Serratia marcescens
	Цефалоспорины III поколения без антисинегнойной активности (цефтриаксон, цефотаксим)

или

Респираторные фторхинолоны (левофлоксацин, моксифлоксацин)

или

пиперациллин/тазобактам

или

карбапенемы без антисинегнойной активности (эртапенем)


Примечание. * - при высокой частоте MRSA в отделении необходимо рассмотреть вопрос о дополнительном назначении линезолида или ванкомицина

Таблица 3 - Эмпирическая антибактериальная терапия поздней нозокамиальной пневмонии (≥5 дней) любой степени тяжести или нозокомиальные пневмонии у пациентов с факторами риска инфицирования полирезистентными возбудителями
	Предполагаемые возбудители
	Рекомендуемые препараты1

	Pseudomonas aeruginosa

Enterobacteriaceae (БЛРС+)2

Acinetobacter spp.3
	Карбапенемы с антисинегнойной активности

(меропенем, имипенем, дорипенем)

Или

Ингибиторзащищенный бета-лактам с антисинегнойной активностью (Цефоперазон/сульбактам, пиперациллин/тазобактам)

Или

Цефалоспорины III-IV поколения с антисинегнойной активности

(цефепим, цефтазидим)4
+ (при наличии факторов риска MRSA)

Линезолид или Ванкомицин

+ (при наличии риска полирезистентных грамотрицательных возбудителей) Фторхинолоны с антисинегнойной активностью (ципрофлоксацин, левофлоксацин) или аминогликозиды (амикацин)



Примечание. 1 - при необходимости к любому из режимов в терапии может быть присоединен фторхинолон с антисинегной активностью (ципрофлоксацин, левофлоксацин) или амикацин с учетом локальных данных о чувствительности возбудителей. 2- при наличии БЛРС-продуцирующих энтеробактерий препаратами выбора являются карбапенемы и цефоперазон/сульбактам. 3 - Препаратами выбора при наличии Acinetobacter spp. являются цефоперазон/сульбактам или карбапенемы (меропенем, имипенем, дорипенем). 4 только при условии благоприятной локальной ситуации с чувствительностью возбудителей к этим препаратам. 5 Препаратом выбора при MRSA-нозокамиальной пневмонии является линезолид, который характеризуется достоверно более высокой клинической эффективностью. Ванкомицин следует применять только при невозможности назначения линезолида.

Критерии эффективности антибактериальной терапии.

Первоначальная оценка эффективности терапии должна проводиться через 48-72 часа после начала лечения. Основными критериями эффективности в эти сроки являются снижение температуры тела, уменьшение симптомов интоксикации, одышки и других проявлений дыхательной недостаточности. Если у пациента сохраняется высокая лихорадка и интоксикация или симптоматика прогрессирует, то лечение следует признать неэффективным. В этом случае необходимо пересмотреть тактику антибактериальной терапии. 

Критерии адекватности антибактериальной терапии ВП:

1. Температура тела <37,5С

2. Отсутствие интоксикации

3. Отсутствие дыхательной недостаточности (ЧДД<20 в минуту)

4. Отсутствие гнойной мокроты

5. Количество лейкоцитов крови<10х109/л

6. Отсутствие отрицательной динамики на рентгенограмме

Длительность терапии

При неосложненной внебольничной пневмонии антибиотикотерапия может быть завершена по достижении стойкой нормализации температуры тела в течение 4 дней. Длительность лечения обычно составляет 7-10 дней.

При наличии клинических и/или эпидемиологических данных о микоплазменной, хламидийной или легионеллезной пневмонии продолжительность антибактериальной терапии должна быть большей из-за риска рецидива инфекции - 2-3 нед.

Длительность применения антимикробных препаратов при осложненной внебольничной пневмонии и нозокомиальной пневмонии определяют индивидуально.

В любом случае сохранение отдельных клинических, лабораторных и/или рентгенологических признаков не является абсолютным показанием к продолжению антибактериальной терапии или ее модификации. В большинстве случаев разрешение этих признаков происходит самостоятельно с течением времени.

Лечение аспирационной пневмонии

Антибактериальная терапия является основным компонентом лечения аспирационной пневмонии (АП). Основной причиной АП, возникшей вне стационара, являются анаэробы, поэтому назначаемые антибиотики должны быть активными по отношению к ним (Fusobacterium spp, Prevotella spp, Porphyromonas spp, Bacteroides spp, анаэробные и микроаэрофильные Streptococci). 

Развившаяся аспирационная пневмония требует незамедлительной антибактериальной терапии. При этом в основном руководствуются эмпирическим выбором препаратов, который представлен в таблице 4.

Таблица 4 - Эмпирическая антибактериальная терапия аспирационной пневмонии
	Условия возникновения аспирационной пневмонии
	Препараты выбора
	Альтернативная терапия

	Внебольничная аспирационная пневмония
	Амоксициллин/клавуланат (1,2 гр. в/в каждые 6-8 часов

Цефоперазон/сульбактам (2-4 гр. в/в каждые 12 часов
	Респираторные фторхинолоны (Левофлоксацин 500 мг в/в 1 раз в день или Моксифлоксацин 400 мг в/в 1 раз в день) 

Или

Цефтриаксон 2 гр. 1 раз в день или Цефотоксин 2 гр. в/в 3 раза в день + Метронидазол 500 мг в/в каждые 8-12 ч

	Госпитальная аспирационная пневмония
	Цефепим 2 гр в/в каждые 12 часов + Метронидазол 500 мг в/в каждые 8-12 ч 

Или

Цефтазидим 2 гр. в/в каждые 8-12 часов + Амикацин 15мг/кг в сутки в/в каждые 12 часов + Метронидазол 500 мг в/в каждые 8-12 ч + Клиндамицин 600-900 мг в/в каждые 8 часов.

Цефоперазон/сульбактам (2-4 гр. в/в каждые 12 часов
	Левофлоксацин 500 мг в/в 1 раз в день

Азтреонам 2 гр. в/в каждые 8 часов + Клиндамицин 600-900 мг в/в каждые 8 часов.

При высокой вероятности инфекций, вызванных MRSA, включить в схемы терапии:

-Ванкомицин 1 гр. в/в каждые 12 часов


Продолжительность курса антимикробной терапии у больных без абсцесса или эмпиемы составляет около 14 дней. При наличии абсцесса лихорадка может сохраняться 5–10 дней и более, несмотря на адекватную антибактериальную терапию. Больным с абсцессами и эмпиемами необходимо назначение парентеральной терапии до достижения клинического ответа (снижение лихорадки, тенденция к нормализации числа лейкоцитов, уменьшение кашля и диспноэ), после чего, при условии нормальной абсорбции из желудочно–кишечного тракта, возможен переход на терапию антибиотиками per os (клиндамицин 300 мг каждые 6 часов; амоксициллин 500 мг каждые 8 часов + метронидазол 500 мг каждые 6–8 часов; амоксициллин/клавуланат 625 мг каждые 8 часов). Рекомендуемая длительность антибактериальной терапии у больных с абсцессом легких и эмпиемой плевры составляет 2–3 месяца.

Лечение пневмоцистной пневмонии

Пневмоцистная пневмония остается распространенным СПИД - индикаторным заболеванием у ВИЧ – инфицированных. Помимо больных СПИДом пневмоцистная пневмония встречается также у таких пациентов с нарушенным клеточным иммунитетом, как недоношенные новорожденные на длительной искусственной вентиляции легких, реципиенты внутренних органов и аллогенного костного мозга, больные лейкозом и раком, а также получающие кортикостероиды, например, в связи с ХОБЛ  или гранулематозом Вегенера. Недавно появилась новая группа восприимчивых лиц – пациенты, получающие иммуносупрессивные моноклональные антитела, например, для лечения ревматических заболеваний.  

Препарат выбора: 

Ко-тримоксазол (триметоприм/сульфаметоксазол) внутривенно 20 мг/кг в сутки в 3-4 введения в течение 21 дня. 

Для профилактики пневмоцистной пневмонии – 0,96 1 раз в сутки внутрь. Расчет проводится по триметоприму.

При почечной недостаточности требуется коррекция дозы.

Септический шок

Септический шок (СШ) – сепсисиндуцированная гипотензия, с системной гипоперфузией тканей, сохраняющаяся, несмотря на адекватное восполнение сосудистого русла жидкостью.

Это сложный патологический процесс, обусловленный бактериальной или вирусной интоксикацией, при котором происходит перераспределение крови в сосудистом русле и поддержание адекватной перфузии тканей становится невозможным. Следствием этого являются вначале функциональные нарушения, а затем морфологические повреждения жизненно важных органов.

Медиаторы симпато-адреналовой системы воздействуют на β2-адренорецепторы миокарда и приводят к тахикардии и усилению сердечного выброса. Кроме этого они же воздействуют на ɑ1-адренорецепторы, что одновременно приводит к сужению сосудов периферии. Этим достигается централизация кровообращения – усиленное кровоснабжение жизненно-важных органов в ущерб периферии. Недоокисленные продукты воздействуют на ɑ1-адренорецептторы пре- и посткапиллярных сфинктеров, приводя к их расширению. Кроме того вызывают парез капилляров, увеличивают их проницаемость, приводят к патологическому застою крови в сосудах периферии, что снижает венозный возврат к сердцу, уменьшает сердечный выброс, усиливает гипоксию и метаболический ацидоз на периферии. Нарушается переход крови из венозного отдела сосудистого русла в артериальный. Объем циркулирующей крови (ОЦК) критически падает, что приводит к ишемии. Развиваются прогрессирующие расстройства микроциркуляции (гиповолемическая, гипоциркуляция). При СШ всегда развивается ДВС-синдром и метаболический ацидоз. Сладж-синдром и микротромбообразование еще больше ухудшают перфузию периферических органов и постепенно приводят к полиорганной недостаточности.

Клиника септического шока


Диагноз септического шока ставится при наличии в организме очага инфекции, признаков системной воспалительной реакции и острой недостаточности кровообращения с персистирующей артериальной гипотензией, когда уровень систолического артериального давления (АД) не достигает 90 мм рт.ст. или уровень среднего АД становится меньше исходного на 40 мм рт.ст. и более при отсутствии других видимых причин гипотензии, несмотря на адекватное восполнение дефицита ОЦК.

СШ всегда развивается на фоне нарастания интоксикации и клинически условно в развитии шока выделяют три стадии:

· 1-я стадия: бактериемия без выраженных клинических признаков шока. На фоне нарастания интоксикации у больного появляются озноб, за ним следует резкое повышение температуры, часто наблюдаются тошнота, рвота, диарея, состояние прострации. Наиболее ранними клиническими проявлениями этой фазы шока являются гипервентиляция с последующим респираторным алкалозом и церебральные нарушения (беспокойство или заторможенность). Однако, на эти симптомы часто не обращают внимания, расценивая одышку как проявление воспалительного процесса, а церебральные симптомы как проявление интоксикации. Это приводит к поздней диагностики шока и резко ухудшает прогноз. Состояние больного тяжелое, но больные в сознании, хотя часто возбуждены или заторможены, имеются высокая температура, одышка, тахикардия, кожные покровы сухие и теплые. Кислотно-щелочное состояние нормально или имеется респираторный алкалоз, ОЦК и сердечный выброс (СВ) нормальны или повышены (гипердинамическое состояние). АД нормально или повышено. Прогноз благоприятный. 

· 2-я стадия - стадия "теплого шока". По мере развития заболевания усиливается тахикардия, тахипноэ, усугубляются церебральные нарушения. Присоединяются бледность конечностей, акроцианоз, снижается диурез, снижается АД (130-90/70-60 мм.рт.ст.). Развивается метаболический ацидоз: ОЦК и общее периферическое сопротивление (ОПС) снижаются (гиподинамическое состояние), снижается центральное венозное давление (ЦВД). За счет тахикардии повышается СВ. Прогноз относительно благоприятный, летальность до 40%. 

· 3-я стадия – стадия "холодного шока". Состояние больного крайне тяжелое, развивается сопорозное состояние, переходящее в кому, кожные покровы бледные, холодные, диффузный цианоз, нередко появляется петехиальная сыпь, сохраняются тахикардия, тахипноэ, может появиться "ритм галопа", над легкими слышны застойные хрипы, резко снижается диурез. АД очень низкое 80-50/60-20 мм.рт.ст. Может быть гипотермия.

Прогрессирует метаболический ацидоз, еще более снижается ОЦК, СВ. За счет сохраняющегося метаболического ацидоза и активации ренин-ангиотензиновой системы повышается ОПС. Еще более снижается ЦВД. Прогноз неблагоприятный, по данным разных авторов летальность колеблется от 60 до 100%.

Эта стадия шока является финальной. Здесь резко угнетается сократительная способность миокарда, растет потребность миокарда в кислороде за счет тахикардии, увеличиваются пре- и постнагрузки, наступает срыв гомеостатических механизмов и смерть.

Критерии септического синдрома

• Клинические признаки инфекции

•Лихорадка/ гипотермия (t тела > 38°С или < 36°С); 

• Тахикардия (пульс > 90 ударов/ мин.); 

• Тахипноэ (ЧДД > 20 в мин. или РаСО2 < 32 мм.рт.ст.); 

• Лейкоцитоз/ лейкопения ( L >12х1000/мл, или < 4х1000/ мл, или 

палочкоядерные формы > 10%); 


• 1 или более изменений со стороны следующих органов: нарушение сознания, РО2<70 мм. рт. ст.; олигурия <30 мл/час, увеличение уровня лактата ( > 1,6 ммоль/ л)

• Повышение уровня прокальцитонина ( > 5 нг/мл); 

• Повышение уровня цитокинов / С-реактивный белок. 

• Тромбоцитопения / Синдром диссеминированного внутрисосудистого 

свертывания (ДВС-синдром); 

Лечение

Лечение 2-й и 3-й стадии СШ проводится в отделении интенсивной терапии и реанимации.

1-я стадия:

1. Как можно раньше распознать СШ.

2. Проведение адекватной антибактериальной терапии.

3. Основная цель терапии шока - восстановление эффективной перфузии тканей. С этой целью назначаются препараты для восполнения объёма циркулирующей жидкости. Предпочтение чаще всего отдают растворам коллоидов (реополиглюкин, неокомпенсан, полиглюкин). Коллоиды рекомендуется вводить в объёме 500 мл в течение 30 мин. в/в. В равной степени гемодинамические эффекты могут быть достигнуты в/венным введением кристаллоидов (лактосоль, раствор натрия хлорида 0,9%, р-р Рингера-Лока) с той лишь разницей, что необходимый для этого объём кристаллоидов должен быть в 2-3 раза больше. 

4. Поддержание диуреза на уровне 0,5 мл. на 1 кг. массы тела в 1 час.

5. Увлажненный кислород через носовой катетер.

6. Глюкокортикостероиды (преднизолон 30-60 мг. 2-3 раза в сутки).

2-я стадия:

1. Продолжение адекватной антибактериальной терапии.

2. Продолжение инфузионной терапии до восстановления нормального уровня ЦВД (80-120 мм.вод.ст.).

3. Симпатомиметические препараты: допамин (дофамин, допегит) 5-20 мг/кг/мин на 400,0 5% раствора глюкозы или физиологического раствора непрерывно 2-3 часа, если суточная доза допамина превышает 20 мкг/кг/мин. применяют  норадреналин 1-2 мл. 0,2% раствора на 400,0 5% глюкозы или физиологического раствора 10-15 капель в 1 минуту.

При низком СВ (синдром малого выброса) и относительно нормальном ОПС к инфузии допамина или норадреналина добавляют добутамин (5-15 мкг/кг/мин).

4. Оксигенотерапия

5.  С целью стимуляции диуреза фуросемид 20-60 мг (2-6 мл 1% раствора 2-3 раза в сутки).

6. Быстродействующие сердечные гликозиды: строфантин 0,025% или 0,05% раствор в дозе до 1 мл в сутки.

7. Гепарин 20000 ед. в сутки п/к под контролем коагулограмммы, переливание свежезамороженной плазмы, альбумина.

8. Глюкокортикостероиды (преднизолон 5-10-20 мг/кг/сут.)

3-я стадия:

Тактика состоит из продолжения перечисленных мероприятий, при неэффективности с переводом на ИВЛ с положительным давлением на вдохе. С целью уменьшения пре- и постнагрузки вазодилататоры нитропруссид – 0,1-0,2 мкг/кг/мин. Сочетают применение вазопрессорных и вазодилатирующих препаратов: допамин+нитропруссид.

ПЛЕВРИТ
Плеврит – клинический синдромокомплекс, обусловленный поражением плевральных листков с образованием на их поверхности фибрина (сухой, фибринозный плеврит) или скоплением в плевральной полости экссудата различного характера (экссудативный плеврит).

Плевра покрывает паренхиму легких, средостение, диафрагму и выстилает внутреннюю поверхность грудной клетки. Париетальная и висцеральная плевры покрыты одним слоем плоских мезотелиальных клеток.

Классификация.

I. Этиология

1. Инфекционные плевриты

2. Асептические плевриты

II Характер патологического процесса

1. Сухой (фибринозный) плеврит

2. Экссудативный плеврит

III. Характер выпота при плеврите

1. Серозный

2. Серозно-фибринозный

3. Гнойный

4. Гнилостный

5. Геморрагический

6. Эозинофильный

7. Холестериновый

8. Хилезный

9. Смешанный 

IV. Течение плеврита

1. Острый плеврит

2. Подострый плеврит

3. Хронический плеврит 

Этиология.

В зависимости от этиологии все плевриты можно разделить на две большие группы: инфекционные и неинфекционные (асептические). При инфекционных плевритах воспалительный процесс в плевре обусловлен воздействием инфекционных агентов, при неинфекционных плевритах воспаление плевры возникает без участия патогенных микроорганизмов.

Инфекционные плевриты вызывают следующие возбудители: бактерии (пневмококк, стрептококк, стафилококк, гемофильная палочка, клебсиелла, синегнойная палочка, брюшнотифозная палочка, бруцеллы и др.), микобактериями туберкулеза, риккетсиями, простейшими (амебы), грибками, паразитами (эхинококк и др.), вирусами.

Следует учесть, что наиболее часто инфекционные плевриты наблюдаются при пневмониях различной этиологии (пара- и метапневмонические плевриты) и туберкулезе, реже – при абсцессе легкого, нагноившихся бронхоэктазах, поддиафрагмальном абсцессе.

Неинфекционные (асептические) плевриты наблюдаются при следующих заболеваниях: злокачественные опухоли (канцероматоз плевры является причиной плевритов в 40% случаев). Это могут быть первичная опухоль плевры (мезотелиома); метастазы злокачественной опухоли в плевру, в частности, при раке яичников (синдром Мейгса — плеврит и асцит при карциноме яичников); лимфогранулематоз, лимфосаркома, гемобластозы и другие злокачественные опухоли. Системные заболевания соединительной ткани (системная красная волчанка, дерматомиозит, склеродермия, ревматоидный артрит); системные васкулиты; травмы грудной клетки, переломы ребер и оперативные вмешательства (травматический плеврит); инфаркт легкого вследствие тромбоэмболии легочной артерии; острый панкреатит (ферменты поджелудочной железы проникают в плевральную полость и развивается «ферментативный» плеврит); инфаркт миокарда (постинфарктный синдром Дресслера); геморрагические диатезы; хроническая почечная недостаточность («уремический плеврит»); периодическая болезнь.

Среди всех перечисленных причин плевритов наиболее частыми являются пневмонии, туберкулез, злокачественные опухоли, системные заболевания соединительной ткани.

Патогенез инфекционных плевритов.
Важнейшим условием развития инфекционных плевритов является проникновение возбудителя в плевральную полость одним из следующих путей:

· непосредственный переход инфекции из инфекционных очагов, расположенных в легочной ткани (пневмония, абсцесс, нагноившиеся кисты, туберкулезное поражение легких и прикорневых лимфоузлов);

· лимфогенное инфицирование полости плевры;

· гематогенный путь проникновения инфекции;

· прямое инфицирование плевры из внешней среды при ранениях грудной клетки и операциях; при этом происходит нарушение целостности плевральной полости.

Проникшие в полость плевры инфекционные агенты непосредственно вызывают развитие воспалительного процесса в плевре. Этому способствует нарушение функции местной бронхопульмональной защиты и системы иммунитета в целом. В ряде случаев большое значение имеет предшествующая сенсибилизация организма инфекционным агентом (например, при туберкулезе). В такой ситуации поступление в полость плевры даже небольшого количества возбудителя вызывает развитие плеврита.

В первые сутки развития плеврита происходит расширение лимфатических капилляров, повышение проницаемости сосудов, отек плевры, клеточная инфильтрация субплеврального слоя, наблюдается умеренный выпот в плевральную полость. При небольшом количестве выпота и хорошо функционирующих лимфатических «люках» жидкая часть выпота всасывается и на поверхности плевральных листков остается выпавший из экссудата фибрин — так формируется фибринозный (сухой) плеврит. Однако при высокой интенсивности воспалительного процесса создаются все условия для развития экссудативного плеврита:

· резкое повышение проницаемости кровеносных капилляров висцерального и париетального листков плевры и образование большого количества воспалительного экссудата;

· увеличение онкотического давления в полости плевры в связи с наличием белка в воспалительном экссудате;

· сдавление лимфатических капилляров обоих плевральных листков и лимфатических «люков» париетальной плевры и закрытие их пленкой выпавшего фибрина;

· превышение скорости экссудации над скоростью всасывания выпота.

Под влиянием вышеназванных факторов в полости плевры накапливается экссудат, развивается экссудативный плеврит.

При инфекционных экссудативных плевритах наблюдаются различные виды экссудатов. Наиболее часто обнаруживается серозно-фибринозный экссудат. При инфицировании экссудата пиогенной микрофлорой он становится серозно-гнойным, а затем гнойным (эмпиема плевры).

В дальнейшем, по мере обратного развития патологического процесса, скорость резорбции начинает постепенно преобладать над скоростью экссудации и жидкая часть экссудата рассасывается. Фибринозные наложения на плевре подвергаются рубцеванию, формируются шварты, которые могут вызывать более или менее значительную облитерацию плевральной полости.

Следует подчеркнуть, что гнойный экссудат никогда не резорбируется, он может эвакуироваться только при прорыве эмпиемы плевры через бронх наружу или может быть удален при пункции или дренировании плевральной полости.

В ряде случаев возможно сращение плевральных листков соответственно границе выпота, вследствие чего формируется осумкованный плеврит.

СУХОЙ (ФИБРИНОЗНЫЙ) ПЛЕВРИТ.
У большинства больных сухой (фибринозный) плеврит начинается остро, реже — постепенно. Чрезвычайно характерны жалобы больных: боли в грудной клетке, повышение температуры тела, общая слабость.

Боли в грудной клетке — характерный симптом острого сухого плеврита. Она обусловлена раздражением чувствительных нервных окончаний париетальной плевры и локализуется в соответствующей половине грудной клетки (на пораженной стороне), чаще всего в передних и нижнебоковых отделах. Боль появляется при глубоком вдохе, при этом на высоте вдоха возможно появление сухого кашля, резко усиливается при кашле (больной рефлекторно прикладывает руку к больному месту и как бы пытается уменьшить движение грудной клетки на вдохе, чтобы тем самым уменьшить боль). Характерно также усиление боли при наклоне туловища в здоровую сторону (симптом Шепельмана-Дегио), а также при смехе и чихании.

Наиболее характерна остро возникающая боль в грудной клетке, однако довольно часто боль в груди незначительная (при постепенном развитии заболевания). В зависимости от различного расположения воспалительного процесса боль может локализоваться не только в типичных передних и нижнебоковых отделах грудной клетки, но и в других участках.

Характерны также жалобы на общую слабость, повышение температуры тела (обычно до 38оС, иногда выше). При слабо выраженном нераспространенном сухом плеврите температура тела может быть нормальной, особенно в первые дни заболевания. Многих больных беспокоят преходящие неинтенсивные боли в мышцах, суставах, головная боль.

Объективное исследование выявляет рад характерных признаков сухого плеврита. Больной щадит пораженную сторону и поэтому предпочитает лежать на здоровом боку. Однако некоторые больные находят значительное облегчение (уменьшение болей) в положении на больном боку, так как в этом случае происходит иммобилизация грудной клетки, уменьшается раздражение париетальной плевры. Отмечается также учащенное поверхностное дыхание (при таком дыхании боли выражены меньше), причем заметно отставание пораженной половины грудной клетки в связи с болевыми ощущениями. При пальпации грудной клетки в ряде случаев удается в месте локализации воспалительного процесса пропальпировать шум трения плевры (под рукой при дыхании как бы ощущается хруст снега). При перкуссии легких звук остается ясным легочным, если плеврит не обусловлен воспалительным процессом в паренхиме легких. При аускультации легких в проекции локализации воспаления плевры определяется важнейший симптом сухого плеврита — шум трения плевры. Он возникает вследствие трения друг о друга при дыхании париетального и висцерального листков плевры, на которых имеются отложения фибрина и поверхность которых становится шероховатой. В норме поверхность плевральных листков гладкая и скольжение висцеральной плевры по париетальной при дыхании происходит бесшумно. Шум трения плевры выслушивается при вдохе и выдохе и напоминает хруст снега под ногами, скрип новой кожи или шелест бумаги, шелка. Чаще всего шум трения плевры достаточно громкий, однако в некоторых случаях может быть едва уловимым, и для его обнаружения необходима очень тщательная аускультация в тишине.

В связи с разнообразием тембра шума трения плевры его можно спутать с крепитацией или хрипами. Шум трения плевры отличается от них следующими признаками:

· шум трения плевры выслушивается как при вдохе, так и при выдохе, крепитация слышна только на вдохе;

· шум трения плевры воспринимается как прерывистые, следующие друг за другом звуки разнообразного характера, а сухие хрипы выслушиваются как протяжный непрерывный звук;

· шум трения плевры не изменяется при кашле, хрипы после кашля могут исчезать, или усиливаться или появляться вновь;

· шум трения плевры может слышаться на расстоянии;

· при надавливании стетоскопом или пальцем на межреберный промежуток вблизи стетоскопа шум трения плевры усиливается в связи с более тесным соприкосновением плевральных листков; в то же время на громкость хрипов этот прием влияния не оказывает;

· шум трения плевры при аускультации кажется возникающим вблизи уха, в то время как хрипы и крепитация воспринимаются более отдаленно;

· шум трения плевры может ощущаться самим больным.

Сухой плеврит может локализоваться вблизи сердца, в этом случае может развиваться спаечный процесс между плеврой и перикардом, в связи с этим трение обоих плевральных листков происходит не только при дыхании, но и при каждом сокращении сердца возникает плевроперикардиальный шум трения. Характерной особенностью этого шума является то, что он продолжает выслушиваться и при задержке дыхания.

Следует учесть, что в области верхушек легких шум трения плевры выслушивается редко, что объясняется плохой дыхательной подвижностью верхушек.

Шум трения плевры у некоторых больных может продолжать выслушиваться в течение многих лет после перенесенного плеврита, что обусловлено неравномерным утолщением плевральных листков.

ЭКССУДАТИВНЫЙ ПЛЕВРИТ

Экссудативный плеврит характеризуется скоплением выпота в плевральной полости при воспалительных процессах в листках плевры и прилегающих органах. По характеру выпота экссудативные плевриты подразделяются на серозно-фибринозные, гнойные, гнилостные, геморрагические, эозинофильные, холестериновые, хилезные. Наиболее частой причиной этих плевритов являются туберкулез, а также пневмония (пара- или метапневмонический экссудативный плеврит). Клиническая симптоматика экссудативного плеврита достаточно однотипна при различных видах выпота. Окончательно характер выпота устанавливается с помощью плевральной пункции.

Жалобы больных достаточно характерны и зависят от варианта начала заболевания. Если развитию экссудативного плеврита предшествовал острый фибринозный (сухой) плеврит, то удается установить следующую хронологическую последовательность субъективных проявлений. Вначале больных беспокоит острая, интенсивная боль в грудной клетке, усиливающаяся при дыхании, кашле. С появлением выпота в плевральной полости боли в грудной клетке ослабевают или даже исчезают совсем в связи с тем, что плевральные листки разъединяются жидкостью, появляющейся в плевральной полости. Вместе с тем характерны чувство тяжести в грудной клетке, одышка (при значительном количестве экссудата), может отмечаться сухой кашель (предполагается его рефлекторный генез), значительное повышение температуры тела, потливость.

У некоторых больных экссудативный плеврит развивается без предшествующего фибринозного (сухого) плеврита, поэтому болевой синдром отсутствует и достаточно быстро, спустя несколько дней (редко через 2-3 недели) после периода небольшой слабости, повышения температуры тела появляются вышеназванные характерные жалобы – одышка и ощущение «заложенности», тяжести в груди.

Наряду с такими вариантами начала экссудативного плеврита возможно и острое начало заболевания: быстро повышается температура тела до 39-40оС (иногда с ознобом), появляются острая колющая боль в боку (усиливающаяся при вдохе), одышка (в связи с быстрым накоплением экссудата в плевральной полости), выраженные симптомы интоксикации — головная боль, потливость, анорексия.

При осмотре больных экссудативным плевритом выявляются чрезвычайно характерные признаки заболевания:

· вынужденное положение — больные предпочитают лежать на больном боку, что ограничивает смещение средостения в здоровую сторону, и позволяет здоровому легкому более активно участвовать в дыхании, при очень больших выпотах больные занимают полусидячее положение;

· цианоз и набухание шейных вен (большое количество жидкости в плевральной полости затрудняет отток крови из шейных вен);

· одышка (дыхание учащенное и поверхностное);

· увеличение объема грудной клетки на стороне поражения, сглаженность или выбухание межреберных промежутков;

· ограничение дыхательных экскурсий грудной клетки на стороне поражения;

· отечность и более толстая складка кожи в нижних отделах грудной клетки на стороне поражения по сравнению со здоровой стороной (симптом Винтриха).

При перкуссии легких выявляются следующие важнейшие симптомы наличия жидкости в плевральной полости:

· тупой перкуторный звук над зоной выпота. Считается, что с помощью перкуссии можно определить наличие жидкости в плевральной полости, если ее количество не менее 300-400 мл, а повышение уровня притупления на одно ребро соответствует увеличению количества жидкости на 500 мл. Характерна чрезвычайно выраженная тупость перкуторного звука («тупой бедренный звук»), нарастающая книзу. Верхняя граница тупости (линия Соколова-Эллиса-Дамуазо) проходит от позвоночника кверху кнаружи до лопаточной или задней подмышечной линии и далее кпереди косо вниз. При экссудативном плеврите в связи с клейкостью экссудата оба плевральных листка слипаются у верхней границы жидкости, поэтому конфигурация тупости и направление линии Соколова-Эллиса-Дамуазо почти не изменяется при перемене положения больного. При наличии в плевральной полости трассудата направление линии изменяется через 15-30 мин. При левостороннем экссудативном плеврите исчезает пространство Траубе (зона тимпанита в нижних отделах левой половины грудной клетки, обусловленного газовым пузырем желудка); определяется смещение сердца в здоровую сторону. При правостороннем экссудативном плеврите средостение смещается влево, левая граница относительной тупости сердца и верхушечного толчка могут смещаться до подмышечных линий. При левостороннем экссудативном плеврите правая граница относительной тупости может сместиться за среднеключичную линию. Смещение сердца вправо очень опасно в связи с возможным перегибом нижней полой вены и нарушением притока крови к сердцу.

При аускультации легких характерны следующие данные:

· при больших объемах выпота везикулярное дыхание не прослушивается, так как легкое поджато жидкостью и его дыхательные экскурсии резко ослаблены или даже отсутствуют. При меньших количествах жидкости в полости плевры может выслушиваться резко ослабленное везикулярное дыхание;

· при большом выпоте легкое сдавливается настолько, что просвет альвеол совершенно исчезает, легочная паренхима становится плотноватой и при сохраненной бронхиальной проходимости начинает выслушиваться бронхиальное дыхание (оно проводится от гортани - места своего возникновения). Однако бронхиальное дыхание несколько приглушено, степень приглушения определяется толщиной слоя жидкости в плевральной полости. Бронхиальное дыхание может быть обусловлено также наличием воспалительного процесса в легком, при этом могут выслушиваться крепитация и влажные хрипы. При очень большом количестве жидкости бронхиальное дыхание может не выслушиваться;

· у верхней границы экссудата может прослушиваться шум трения плевры за счет соприкосновения при дыхании воспаленных листков плевры над экссудатом. Следует также учесть, что шум трения плевры при экссудативном плеврите может указывать также на начало рассасывания экссудата. Шум трения плевры может восприниматься рукой при пальпации в области верхней границы экссудата;

· над областью выпота резко ослаблено голосовое дрожание.

Таким образом, при экссудативном плеврите имеются достаточно характерные перкуторные и аускультативные данные. Однако следует учесть, что возможна неправильная интерпретация этих данных в некоторых ситуациях. Так, тупой перкуторный звук над легкими и резкое ослабление везикулярного дыхания и голосового дрожания могут наблюдаться при весьма значительных плевральных фибринозных наложениях, которые могут сохраниться после пере­несенного ранее экссудативного плеврита, реже — после фибринозного плеврита. Выраженный тупой звук почти на всем протяжении половины грудной клетки и резкое ослабление везикулярного дыхания могут быть обусловлены также тотальной пневмонией. В отличие от экссудативного плеврита при тотальной пневмонии средостение не смещается в здоровую сторону, голосовое дрожание не ослаблено, а усилено, хорошо прослушивается бронхофония. Кроме того, наличие или отсутствие выпота в плевральной полости легко доказать с помощью ультразвукового исследования.

При аускультации сердца обращает на себя внимание приглушенность сердечных тонов (разумеется, это значительно более выражено при левостороннем экссудативном плеврите), возможны различные нарушения ритма сердца.

Артериальное давление имеет тенденцию к снижению, при больших выпотах в полости плевры возможна значительная артериальная гипотензия.

Диагностика экссудативного плеврита
Лабораторные данные:
ОАК - характерен нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, токсическая зернистость лейкоцитов, резкое увеличение СОЭ. У многих больных обнаруживается умеренно выраженная анемия нормохромного или гипохромного типа.

ОАМ - в разгар болезни у части больных обнаруживаются небольшая протеинурия (как правило, менее 1), единичные свежие эритроциты, клетки почечного эпителия.

Биохимический анализ крови - наиболее характерны выраженнаядиспротеинемия (снижение уровня альбумина и увеличение α1 - и α2 -глобулинов) и «биохимический синдром воспаления» (повышение содержания сиаловых кислот, серомукоида, фибрина, гаптоглобина, появление С-реактивного протеина). Достаточно часто обнаруживается небольшая гипербилирубинемия, возможно повышение содержания аланиновой и аспарагиновойаминотрансфераз (как проявление токсических влияний на печень), лактатдегидрогеназы.

Инструментальные исследования:

Рентгенологическое исследование легких. Рентгенологическое исследование легких является ведущим доступным методом, позволяющим достоверно диагностировать наличие выпота в плевральной полости. Однако следует учесть, что с помощью рентгенологического метода выявляется количество жидкости не менее 300-400 мл, а при латероскопии - не менее 100 мл. Чаще всего при свободном выпоте в плевральной полости обнаруживается интенсивное гомогенное затемнение с косой верхней границей, идущей книзу и кнутри, средостение смещается в здоровую сторону. Большие выпоты обусловливают затемнение большой части легочного поля (2/3 – 3/4 и даже почти всего легкого). При выпотах небольшого объема затемнение может занимать лишь реберно-диафрагмальный синус, при этом отмечается высокое расположение купола диафрагмы. В дальнейшем, по мере увеличения количества жидкости в полости плевры, купол диафрагмы опускается. Небольшие количества жидкости в плевральной полости выявляются с помощью метода латероскопии, то есть рентгенографии, выполненной в горизонтальном положении на больном боку. При наличии свободной неосумкованной жидкости обнаруживается пристеночная лентовидная тень.

При сформировавшихся плевральных сращениях возникают осумкованные выпоты, которые хорошо распознаются рентгенологически. В зависимости от локализации выделяют осумкованный реберно-диафрагмальный, паракостальный, верхушечный (апикальный), парамедиастинальный, наддиафрагмальный, междолевой выпоты.

Осумкованные плевриты следует дифференцировать с очаговой пневмонией, опухолью легкого и средостения, плевральными швартами, реже — эхинококковыми кистами.

Рентгенологическое исследование легких следует производить до и после эвакуации выпота из плевральной полости, что позволяет выяснить характер патологического процесса (туберкулез, пневмония, опухоль) в соответствующем легком. Для более точной диагностики часто приходится производить компьютерную томографию легких после эвакуации жидкости.

Компьютерная томография легких применяется для выявления патологии легких при распространенном поражении плевры пневмонии, абсцесса легких, бронхогенного рака и других заболеваний. С помощью этого метода исследования хорошо распознаются уплотнения плевры, обусловленные мезотелиомой. Также хорошо выявляются осумкованные плевриты.

Ультразвуковое исследование. При ультразвуковом исследовании свободная жидкость в плевральной полости выявляется легко. Исследование следует проводить не только в положении пациента лежа, но также сидя, стоя. Производится сканирование грудной клетки в продольных плоскостях по подмышечным, паравертебральным, окологрудинным линиям. В месте скопления плевральной жидкости датчик разворачивается вдоль межреберного промежутка и производится поперечное сканирование интересующего участка.

Эхографическая картина при наличии плеврального выпота зависит от количества жидкости. Если объем выпота небольшой, он выглядит в виде клиновидных эхонегативных участков. При увеличении количества жидкости эхонегативное пространство расширяется, сохраняя клиновидную форму. Плевральные листки раздвигаются скопившейся жидкостью. Легочная ткань, которая выглядит как однородное эхогенное образование, смещается к корню (вверх и к центру грудной клетки).

Образующиеся в экссудате нити фибрина выявляются при ультразвуковом исследовании в виде эхогенных линий различной длины и толщины.

При локализации осумкованной жидкости в междолевых пространствах ультразвуковое исследование иногда может оказаться неэффективным.

Исследование плеврального выпота. Плевральная пункция имеет огромное значение, так как позволяет не только подтвердить наличие выпота, но и проводить дифференциальную диагностику. Учитывая это, следует считать выполнение плевральной пункции обязательной процедурой у больных с экссудативным плевритом. Оценивают физические, химические свойства полученной жидкости, выполняют ее цитологическое, биохимическое, бактериологическое исследование и проводят дифференциальную диагностику.

Характер экссудата устанавливается обычно при осмотре жидкости:

- серозный – жидкость прозрачная, соломенно-желтого цвета; 

- гнойный – жидкость вязкая, сливкообразная;

- геморрагический – жидкость кровянистая или красновато-бурого цвета;

- хилезный – в виде молока.

Таблица 5 - Разграничение экссудата и  транссудата
	Признаки
	экссудат
	транссудат

	1. Удельный вес
	>1015
	<1015

	2. Белок
	>30г/л
	<30г/л

	3. Реакция Ривальта
	+
	-

	4.Количество лейкоцитов
	>1*109/л
	<1*109/л


Торакоскопия. Метод позволяет осмотреть легочную и париетальную плевру после эвакуации жидкости. Диагностическое значение метода заключается, прежде всего, в том, что он позволяет, с одной стороны, констатировать наличие воспалительного процесса плевры, с другой - установить специфический или неспецифический характер поражения. Неспецифический воспалительный процесс плевры характеризуется гиперемией, кровоизлияниями, плевральными сращениями, отложениями фибрина и, наряду с этими признаками, сохраненностью воздушности легочной ткани. Специфические изменения в виде сероватых или желтоватых бугорков позволяют предположить наличие туберкулезного или опухолевого процесса, уточнение производится с помощью биопсии и анализа клинико-лабораторных данных.

При торакоскопической биопсии можно получить плевральный биоптат из наиболее измененных участков плевры, что позволяет, прежде всего, поставить точный диагноз туберкулеза или злокачественной опухоли и отличить таким образом эти заболевания от неспецифического экссудативного плеврита.

Торакоскопическая биопсия плевры производится под наркозом с искусственной вентиляцией легких.

Операционная биопсия плевры производится при невозможности выполнения торакоскопии (при наличии плевральных сращений). Операционная биопсия плевры производится из небольшого разреза в соответствующеммежреберье.

Пункционная биопсия плевры является эффективным и достаточно простым методом этиологической диагностики плевральных выпотов. Противопоказания к этому методу практически отсутствуют. Характерными проявлениями неспецифического экссудативного плеврита являются:выраженная лимфоидно-гистиоцитарная инфильтрация в плевре и субплевральном слое;фиброз утолщенной плевры.

Лечение.

Этиологическое лечение. Лечение основного заболевания, воздействие на причину заболевания нередко приводит к устранению или уменьшению симптоматики плеврита. 

Если не удается установить этиологию экссудативного плеврита, его расценивают как самостоятельное заболевание и назначают антибактериальную терапию, как при острой пневмонии.

Применение противовоспалительных средств.

Противовоспалительные средства способствуют быстрейшему купированию плеврита, оказывают болеутоляющее действие. Назначают нестероидные противовоспалительные средства (ацетилсалициловая кислота - по 1 г 3-4 раза в день, вольтарен или индометацин - по 0,025 г 3 раза в день и др.).

Эвакуация экссудата

Эвакуация экссудата с помощью плевральной пункции преследует две цели: предупреждение развития эмпиемы и устранение функциональных расстройств, связанных со сдавлением жизненно важных органов.

Плевральную жидкость следует эвакуировать при больших экссудатах, вызывающих одышку, смещение сердца или если граница тупости доходит спереди до II ребра. Следует удалять одномоментно не более 1,5 л жидкости во избежание коллапса. По вышеизложенным показаниям плевральную пункцию производят даже в раннем периоде экссудативного плеврита.

В остальных случаях плевральную пункцию с удалением экссудата лучше проводить в фазе стабилизации или даже резорбции, так как ранняя эвакуация выпота ведет к нарастанию отрицательного давления в плевральной полости, что способствует накоплению экссудата. При экссудативном плеврите неспецифической инфекционной этиологии после удаления экссудата целесообразно вводить в плевральную полость антибактериальные средства.

При развитии острой эмпиемы плевры необходимо удаление гнойного экссудата с последующим введением в полость плевры антибиотиков.

Хроническую эмпиему плевры лечат оперативным путем.

Дезинтоксикация и коррекция нарушений белкового обмена

Эти мероприятия выполняются при экссудативном плеврите и эмпиеме плевры. С дезинтоксикационной целью назначаются внутривенные капельные вливания гемодеза, раствора Рингера, 5% раствора глюкозы.

Для коррекции белкового дефицита производится переливание 150 мл 10% раствора альбумина 1 раз в 2-3 дня 3-4 раза. 200-400 мл нативной и свежезамороженной плазмы 1 раз в 2-3 дня 2-3 раза, вводится внутримышечно 1 мл ретаболила 1 раз в 2 недели, 2-3 инъекции.

5.3. Самостоятельная работа по теме:

- курация больных;

- заполнение историй болезни;

- разбор курируемых больных.

5.4. Итоговый контроль знаний:



- ответы на вопросы по теме занятия;

- решение ситуационных задач, тестовых заданий по теме.

Вопросы по теме занятия
1. Какие классы антибактериальных препаратов используются для лечения внебольничной пневмонии

2. Антибактериальные препараты первой линии для лечения нетяжелой внебольничной пневмонии

3. Факторы риска выделения возбудителей нозокомиальной пневмонии с множественной устойчивостью к антибактериальным препаратам

4. Перечислить антибактериальные препараты для лечения поздней нозокамиальной пневмонии

5. Перечислить антибактериальные препараты для лечения ранней нозокамиальной пневмонии

6. Критерии адекватности антибактериальной терапии?

7. Эмпирическая антибактериальная терапия аспирационной пневмонии?

8. Назовите препараты выбора для лечения пневмоцистной пневмонии?

Ситуационные задачи по теме.

Задача 1. 

Участковый врач был вызван на дом к больному 38 лет, у которого накануне появилась лихорадка до 38,50С, кашель с небольшим количеством мокроты, боли в левом боку при глубоком дыхании и кашле. До этого был вполне здоров. В прошлом заболеваний легких не было. Курит 10 сигарет в день. Аллергия к пенициллину. При обследовании врач обнаружил признаки пневмонии слева в нижней доле. Пульс 82 в мин. АД 120/75 мм. рт. ст., температура 37,80С.

1. Сформулируйте диагноз?

2. Какие признаки пневмонии мог обнаружить врач?

3. Выберите место лечения больного?

4. Какое антибактериальное лечение показано?

5. Выписать рецепт на азитромицин

Задача 2. 

Больная 40 лет поступила с жалобами на боли в левой половине грудной клетки, усиливающиеся при дыхании, повышение t до 38,90С. заболела остро 3 дня назад. Объективно: состояние средней тяжести. ЧДД 28 в мин., левая половина грудной клетки отстает при дыхании, слева под лопаткой и в подмышечной области притупление, здесь же ослабленное дыхание и голосовое дрожание. Правая граница сердца смещена вправо. Пульс 98 уд/мин. АД 120/80 мм. рт. ст.

1. Как объяснить физикальные симптомы?

2. Что может быть на R-грамме грудной клетки слева?

3. Какое обследование необходимо назначить больному?

4. Какое лечение следует назначить больному?

5. Выписать рецепт на цефтриаксон

Задача  3.

Больной, 35 лет, поступил с жалобами на кашель со слизисто-гнойной мокротой отдельными плевками, температуру 37,5-38 С в течение пяти дней. Начало болезни постепенное после переохлаждения. На седьмой день болезни появилась резкая боль в правой половине грудной клетки, связанная с дыханием. Через два дня боль уменьшилась, но стала нарастать одышка. Объективно: состояние средней тяжести, одышка до 28 в минуту, легкий цианоз. Правая половина грудной клетки отстает при дыхании, выбухает, реберные промежутки сглажены. Голосовое дрожание справа не проводится. Перкуторный звук тупой, дыхание резко ослаблено. Левая граница сердца смещена влево. Пульс 115 уд/мин., слабого наполнения. АД 100/50 мм.рт.ст.

1. Как оценить данное состояние (диагноз)?

2. Какой возбудитель наиболее вероятен?

3.Какие дополнительные исследования необходимо провести больному для уточнения диагноза?

4. Неотложные мероприятия.

5. Выписать рецепт на амоксициллин/клавулановая кислота 
Задача  4.

 Больной, 25 лет, находился на амбулаторном приеме с жалобами на высокую температуру до 38,5-39 С в течение трех дней, затем появился кашель со “ржавой“ мокротой, боли в левой половине грудной клетки, усиливающиеся при дыхании. Объективно: состояние средней тяжести, частота дыханий 30 в минуту. В легких голосовое дрожание усилено слева над нижней долей, там же укорочен перкуторный звук, дыхание бронхиальное, крепитация. Тахикардия. АД 90/50 мм.рт.ст.

1. Предполагаемый диагноз?

2. Какие дополнительные исследования необходимо провести больному для уточнения диагноза?

3. Развитие какого осложнения можно предполагать у больного?

4. Какова Ваша лечебная тактика?

5. Выписать рецепт на левофлоксацин
Задача  5. 

Больная, 35 лет, поступила в тяжелом состоянии с температурой 40-41 С и утренним падением температуры больше, чем на один градус; ознобами, потами, резкой слабостью. Больна две недели после криминального аборта. Через неделю от начала болезни появился кашель с гнойной мокротой и запахом до 200 мл в сутки, возникло кровохарканье. Стала нарастать одышка, больная похудела. Объективно: состояние тяжелое, бледный цианоз, пониженное питание, тахипноэ. В легких голосовое дрожание усилено над обеими нижними полями, перкуторный звук укорочен, дыхание жесткое, звучные разнокалиберные влажные хрипы. АД 100/60 мм рт.ст. Пульс 110уд/мин., ритмичен. Пальпируются увеличенные печень и селезенка.

1. Предварительный диагноз?

2. Какой возбудитель наиболее вероятен?

3. Ваш план лечения.

4. Какие методы введения антибактериальных препаратов показаны в данном случае?

5) Выписать рецепт на меропенем

6. Домашнее задание для уяснения темы занятия

 (контрольные вопросы по теме занятия, тестовые задания, ситуационные задачи без эталонов ответов).

7. Рекомендации по выполнению НИРС, в том числе список тем, предлагаемых кафедрой.

1. Принципы лечения внебольничной пневмонии

2. Принципы терапии ранних нозокомиальных пневмоний

3. Неотложная помощь при септическом шоке 

4.  Реабилитация больных при пневмонии

5. Профилактика пневмонии.

8. Рекомендованная литература по теме занятия:

-обязательная

1. Внутренние болезни : учебник : в 2 т. / ред. Н. А. Мухин, В. С. Моисеев, А. И. Мартынов. - 2-е изд., испр. и доп. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2012. - Т. 1. - 672 с.

2. Внутренние болезни : учебник : в 2 т. / ред. Н. А. Мухин, В. С. Моисеев, А. И. Мартынов. - 2-е изд., испр. и доп. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2012. - Т. 2. - 592 с.

3.Формулировка клинического диагноза (внутренние болезни, хирургические болезни, акушерство, гинекология) : метод. рекомендации для самостоят. работы студентов 4-6 курсов, обучающихся по специальности 060101 - Лечебное дело / сост. И. В. Демко, Д. Б. Дробот, О. В. Первова [и др.] ; ред. И. В. Демко ; Красноярский медицинский университет. - Красноярск : КрасГМУ, 2014. - 30 с.

4. Лекарственные средства : (сб. рецептов, изучаемых на циклах внутренние болезни, профпатология, эндокринология, хирургические болезни, акушерство и гинекология для самостоят. работы студентов 4-6 курсов, обучающихся по специальности 060101 - Лечебное дело): метод. пособие / сост. И. В. Демко, С. Ю. Никулина, И. И. Черкашина [и др.] ; Красноярский медицинский университет. - Красноярск : КрасГМУ, 2014. - 118 с.


- дополнительная

1. Демко, И. В. Внутренние болезни: пульмонология, гематология, нефрология, эндокринология : учеб. пособие для внеаудитор. работы студентов 6 курса по специальности 060101 – Лечебное дело / И. В. Демко, И. И. Черкашина, Ю. А. Терещенко. – Красноярск : КрасГМУ, 2010. – 220 с.

2. Дополнительные методы обследования больного в терапевтической практике : учеб. пособие для студентов мед. вузов : в 2 ч. / Л. С. Поликарпов, Н. А. Балашова, Е. О. Карпухина [и др.] ; Красноярский медицинский университет. - Красноярск : КрасГМУ, 2011. - Ч.2. - 156 с. : ил. : 54.70.


- электронные ресурсы

1. ЭБС КрасГМУ "Colibris";

2. ЭБС Консультант студента;

3. ЭБС Университетская библиотека OnLine;

4. ЭНБ eLibrary

