Министерство здравоохранения Республики Беларусь
УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов
медицинский университет»
Кафедра пропедевтики внутренних болезней




Обсуждено на заседании кафедры
                           Протокол №___от ________20__г.




МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
ДЛЯ СТУДЕНТОВ
для проведения практического занятия со студентами
по пропедевтике внутренних болезней
для специальности 1-79 01 01 «Лечебное дело»
 3 курса лечебного факультета
дневной формы получения высшего образования




ТЕМА: Бронхиальная астма. Острые аллергозы. Скорая медицинская помощь при анафилактическом шоке

















Витебск, 2024
ТЕМА: Бронхиальная астма. Острые аллергозы. Скорая медицинская помощь при анафилактическом шоке     
ВРЕМЯ: 3 академических часа

     Цель занятия
1. Изучить симптоматику, факторы риска и профилактики бронхиальной астмы.
2. Повторить методы обследования пациентов с заболеваниями органов дыхания (расспрос, осмотр, пальпация грудной клетки, перкуссия и аускультация лёгких).
3. Изучить методы лабораторно-инструментальной диагностики бронхиальной астмы.
4. Повторить методику расшифровки СПГ, пикфлуометрии, их диагностическое значение.
5. Изучить этиологию, патогенез, основные клинические проявления крапивницы, отёка Квинке.
6. Ознакомиться с принципами оказания неотложной помощи при анафилактическом шоке.

Задачи занятия
1. Обучить студентов клинической и инструментально – лабораторной диагностике бронхиальной астмы.
2. Научить анализировать лабораторные и инструментальные данные у пациентов с бронхиальной астмой.
3. Ознакомить студентов с этиологией, патогенезом, основными клиническими проявлениями крапивницы, отёка Квинке.     
4. Обучить оказанию неотложной помощи при анафилактическом шоке.

Мотивационная характеристика необходимости изучения темы
Бронхиальная астма - широко распространенное заболевание дыхательной системы. Острые аллергозы могут предшествовать или сопутствовать бронхиальной астме. Поэтому каждый студент должен обладать навыками и умениями обследования дыхательной системы для диагностики ее заболеваний.

Вопросы для аудиторного контроля знаний 
1.	Бронхиальная астма. Этиология и патогенез. Классификация. Факторы риска. Основные клинические проявления. Лабораторная и инструментальная диагностика. 
2.	Крапивница. Отек Квинке. Этиология и патогенез. Основные клинические проявления
3.	Анафилактический шок. Этиология и патогенез. Основные клинические проявления.
4.	Скорая медицинская помощь при анафилактическом шоке.

Информационный блок.
Бронхиальная астма (БА) – гетерогенное хроническое воспалительное заболевание дыхательных путей с участием клеток (тучных, эозинофилов, Т-лимфоцитов, базофилов, макрофагов и др), медиаторов аллергии и воспаления, сопровождающееся у предрасположенных лиц гиперреактивностью и обратимой (спонтанно или под влиянием лечения) обструкцией бронхов, что проявляется 
· повторяющимися приступами экспираторного удушья
· появлением дистанционных свистящих хрипов, кашля или затруднением дыхания, особенно ночью и/или ранним утром
· ощущением заложенности (стеснения) в груди.

Этиология и патогенез БА
В основе патогенеза БА лежат хроническое воспаление дыхательных путей, их гиперреактивность и структурные изменения – ремоделирование. 
Гиперреактивность бронхов - это повышенная чувствительность бронхов (по сравнению со здоровыми людьми с нормальной реактивностью бронхов) к аллергенам или неспецифическим агентам.  
Гиперреактивность дыхательных путей и бронхообструкция – два главных проявления вентиляционных нарушений при БА.
Гиперреактивность дыхательных путей связана с чрезмерным сокращением гладкой мускулатуры в ответ на неспецифические раздражители и вирусные инфекции, а в случае с пациентами, страдающими атопией, - в ответ на воздействие специфических аллергенов. 
Цитокиновый каскад аллергической реакции, развивающийся в сенсибилизированном организме при повторном контакте с аллергеном, обусловливает развитие аллергического воспаления, повреждение тканей и способствует сужению и гиперреактивности дыхательных путей.
Нейронные механизмы, инициированные воспалением, с высокой вероятностью также способствуют развитию гиперреактивности дыхательных путей.
Бронхиальная обструкция инициируется сочетанием отека, инфильтрации, повышенной секреции слизи, сокращения гладкой мускулатуры и слущивания эпителия. Эти изменения в значительной степени обратимы; однако, при тяжелом течении, обструкция дыхательных путей может носить прогрессирующий характер и стать постоянной. 
Структурные изменения, ассоциированные с ремоделированием дыхательных путей, включают гиперплазию гладких мышц, гиперемию с повышенной васкуляризацией субэпителиальной ткани, утолщение базальной мембраны и субэпителиальное депонирование различных структурных белков, а также потерю нормальной растяжимости дыхательных путей. 
Классификация бронхиальной астмы
В международном документе GINA 2023 (Global Strategy for Asthma Management and Prevention)- « Глобальная стратегия лечения и профилактики астмы» предлагается оценить клиническую картину, течение БА и подходы к её лечению с обязательным выделением следующих положений, которые можно рассматривать как современную классификацию БА:
I Фенотипы БА: аллергическая БА, неаллергическая БА, поздно возникшая БА, БА с ограниченным фиксированным воздушным потоком, БА у пациентов с ожирением.
Аллергическая БА- легко распознаваемый фенотип, часто начинается в детстве, имеет семейный анамнез аллергических заболеваний (экзема, аллергический ринит, лекарственная, пищевая аллергия). Анализ индуцированной мокроты до начала лечения указывает на эозинофильное воспаление дыхательных путей. Этот фенотип БА хорошо отвечают на лечения ингаляционными глюкокортикоидами. (ИГС). 
В основе аллергической БА лежит иммунологический механизм с избыточной продукцией IgE. Это приводит к массивному выбросу медиаторов тучной клеткой при всяком контакте больного с «виновным» аллергеном. Аллергическая БА чаще возникает у людей с отягощенным семейным или персональным аллергологическим анамнезом, начинается обычно в детском возрасте, у таких пациентов положительные кожные и провокационные пробы с неинфекционными аллергенами, повышен уровень общего и специфического IgE, имеются другие аллергические проявления (аллергический  ринит, конъюнктивит, атопический дермат_______________________________________________________________________________________________________________________________ит).
Неаллергическая БА -  не ассоциирована с аллергией. Начало болезни приходится на более зрелый возраст, и пусковым фактором, а также причиной обострений чаще всего является перенесенная респираторная вирусная инфекция. Спустя несколько дней после начала вирусного заболевания появляется одышка, кашель, приступы удушья, которые могут сохраняться от нескольких дней до нескольких месяцев.
 Клеточный профиль мокроты может быть нейтрофильным, эозинофильным или может содержать небольшое количество воспалительных клеток (пауцигранулоциты).  Пациенты с неаллергической БА часто менее эффективно отвечают на ИГК.
Поздно возникшая БА- у отдельных взрослых, преимущественно у женщин. Эти пациенты не склонны к аллергии, но часто нуждаются в более высоких дозах ИГКС или относительно рефрактерны к кортикостероидной терапии. 
БА с ограниченным фиксированным воздушным потоком: у отдельных пациентов с длительной БА развивается фиксированное ограничение воздушного потока в связи с ремоделированием стенки дыхательных путей.
БА у пациентов с ожирением - у некоторых пациентов с ожирением и БА имеются выраженные респираторные симптомы и слабо выраженное эозинофильное воспаление бронхов.
II По степени тяжести: лёгкая, средней тяжести, тяжёлая.
У пациентов с впервые выявленной БА классификация по степени тяжести проводится на основании клинической картины.

Классификация впервые выявленной БА по степени тяжести
	Характеристики*
	Интермиттирующая
	Легкая персистирующая БА
	Персистирующая БА средней тяжести
	Тяжелая персистирующая БА

	Дневные симптомы
	Реже 1 раза в неделю
	Чаще 1 раза в неделю, но реже 1 раза в день
	Ежедневные симптомы; Ежедневное использование КДБА
	Ежедневные симптомы; Ограничение физической активности;

	Ночные симптомы
	Не чаще 2-х раз в месяц
	Не чаще 2-х раз в месяц
	Ночные симптомы чаще 1 раза в неделю;
	Частые ночные симптомы;

	Обострения
	Обострения короткие
	Обострения могут снижать физическую активность и нарушать сон
	Обострения могут приводить к ограничению физической активности и нарушению сна
	Частые обострения

	Функциональные показатели
	ОФВ или ПСВ ≥ 80% от должного;
	ОФВ или ПСВ ≥ 80% от должного;
	ОФВ или ПСВ 60— 80% от должного;
	ОФВ или ПСВ ≤60% от должного;

	Разброс ПСВ
	Разброс ПСВ или ОФВ < 20%.
	Разброс ПСВ или ОФВ 20—30%.
	Разброс ПСВ или ОФВ > 30%.
	Разброс ПСВ или ОФВ > 30%.


Примечание: Достаточно наличия одного из перечисленных критериев тяжести соответствующей группы, чтобы отнести пациента к более тяжелой степени тяжести.

Классификация БА по степени тяжести у пациентов,
уже получающих лечение.
	Степень тяжести
	Определение ( ступень терапии)
	Получаемое лечение

	Лёгкая
	Астма, которая хорошо контролируется терапией ступени 1 и 2
	Низкие дозы ИГКС-КДБА по потребности или низкие дозы ИГКС или АЛТР

	Средняя
	Астма, которая хорошо контролируется терапией ступени 3 
	Низкие дозы ИГКС/ДДБА

	Тяжёлая
	Астма, требующая терапии ступени 4 и 5, для того чтобы сохранить контроль, или БА, которая остается неконтролируемой, несмотря на эту терапию (ступень 5)
	Средние или высокие дозы ИГКС/ДДБА, тиотропия бромид**, или фиксированная комбинация ИГКС/ДДБА/ДДАХ, таргетная терапия и/или СГКС


*ИГКС – ингаляционные глюкокортикостероиды; АЛТР – антагонист лейкотриеновых рецепторов; КДБА – короткодействующие β2-агонисты (сальбутамол** и формотерол**); ДДБА – длительнодействующие β2-агонисты; ДДАХ – длительнодействующие антихолинергические средства; СГКС – системные глюкокортикостероиды

III По уровню контроля: хорошо контролируемая, частично контролируемая, неконтролируемая.
	За последние 4 недели у пациента отмечались
	Уровни контроля

	
	Хорошо контролируемая
	Частично контролируемая
	Неконтролируемая

	Дневные симптомы чаще 2-х раз в неделю ДА☐ НЕТ☐
	






Ничего из перечисленного
	






1-2 из перечисленного
	






3-4 из перечисленного

	Ночные пробуждения из-за БА    ДА☐ НЕТ☐ 
	
	
	

	Потребность в препарате для купирования симптомов чаще 2- х раз в неделю* ДА☐ НЕТ☐
	
	
	

	Любое ограничение активности из-за БА ДА☐ НЕТ☐
	
	
	


* за исключением использования бронходилататоров (препараты для лечения обструктивных заболеваний дыхательных путей) перед физической нагрузкой.

Факторы, влияющие на развитие и проявления БА
	Факторы
	Описание

	Внутренние факторы
	· Генетическая предрасположенность к атопии 
· Генетическая предрасположенность к бронхиальной гиперреактивности 
· Пол (в детском возрасте БА чаще развивается у мальчиков; в подростковом и взрослом – у женщин) 
· Ожирение

	Факторы окружающей среды
	· Аллергены: клещи домашней пыли, аллергены домашних животных, аллергены тараканов, грибковые аллергены, пыльца растений, грибковые аллергены 
· Инфекционные агенты (преимущественно вирусные) 
· Профессиональные факторы 
· Аэрополлютанты: озон, диоксиды серы и азота, продукты сгорания дизельного топлива, табачный дым (активное и пассивное курение) 
· Диета: повышенное потребление продуктов высокой степени обработки, увеличенное поступление омега-6 полиненасыщенной жирной кислоты и сниженное – антиоксидантов (в виде фруктов и овощей) и омега-3 полиненасыщенной жирной кислоты (в составе жирных сортов рыбы)


Клиническая картина
При сборе анамнеза следует обратить внимание на наличие типичного симптомокомплекса: повторяющиеся приступы кашля, свистящее дыхание, затрудненное дыхание или чувство стеснения в груди, вызванные различными триггерами (такими как респираторная инфекция, табачный дым, контакт с животными или пыльцой и т.д.; физической нагрузкой, стрессом) и проявляются в основном ночью или ранним утром.
Клиническая картина соответствует синдрому бронхиальной обструкции.
Жалобы: Респираторные симптомы в виде хрипов, одышки (экспираторного типа), кашля и/или стеснения в груди, приступов удушья.    
У пациентов  выявляется более одного из этих типов симптомов. 
- Симптомы часто усиливаются ночью или ранним утром. 
- Симптомы меняются со временем и по интенсивности. 
-Симптомы провоцируются вирусными инфекциями (простудой), физическими нагрузками, воздействием аллергенов, изменениями погоды, смехом или раздражающими факторами, такими как выхлопные газы, дым или сильные запахи.
Общий  осмотр: Во время приступа бронхиальной астмы пациенту приходится принимать вынужденное положение: он обычно сидит в постели, опираясь на спинку стула, его дыхание громкое, часто свистящее и шумное, рот открыт, ноздри раздуваются. Вены на шее набухают во время выдоха и приходят в норму во время вдоха.
На пике приступа пациент начинает кашлять с плохо отходящей густой и вязкой мокротой. 
При дыхательной недостаточности возможен диффузный цианоз.
Осмотр грудной клетки: Во время приступа грудная клетка расширяется (до размеров грудной клетки во время вдоха при острой эмфиземе). В акте дыхания активно участвуют дополнительные дыхательные мышцы. Возникает экспираторный тип одышки.
Пальпация грудной клетки: Возникает ригидность грудной клетки. Голосовое дрожание ослаблено из-за острой эмфиземы.
Перкуссия грудной клетки: Перкуссия легких определяет коробочный звук. Размеры легких увеличены, нижние границы легких ниже нормы, подвижность нижних границ резко ограничена как при вдохе, так и при выдохе.
Аускультация легких: ослабленное везикулярное дыхание с удлиненным выдохом, выслушиваются многочисленные свистящие хрипы. 
Сердечно-сосудистая система: Обычно наблюдается тахикардия. Может снижаться артериальное давление. Абсолютная сердечная тупость уменьшается.
Астматический статус (АС)  – не купирующийся приступ бронхиальной астмы длительностью 6 часов и более с развитием резистентности к симпатомиметическим препаратам, нарушением дренажной функции бронхов и возникновением гипоксемии и гиперкапнии.
По форме астматического состояния: анафилактическая форма (немедленно развивающийся форма АС), метаболическая форма (медленно развивающийся форма АС).
По стадиям:  относительной компенсации,  декомпенсации или «немого» легкого, гипоксической гиперкапнической комы.
Лабораторная и инструментальная диагностика. 
ОАК во время приступов выявляет умеренный лимфоцитоз и эозинофилию.
Анализ мокроты может выявить от 40 до 60 процентов эозинофилов, часто спирали Куршмана (слепки дистальных дыхательных путей) и кристаллы Шарко-Лейдена.
На рентгенограмме у пациентов с бронхиальной астмой изменения, как правило, отсутствуют. 
В основе диагностики и лечения БА лежит исследование дыхательной функции легких. 
Клинические проявления необходимо объективизировать и уточнить их характер с помощью спирометра, спирографа и пикфлуометра, что позволяет определить наличие гиперреактивности бронхов, степени бронхиальной обструкции, ее обратимости, суточных и недельных колебаний. 
Спирография позволяет определить форсированную жизненную емкость легких (ФЖЕЛ), объем форсированного выдоха за 1-ю секунду ОФВ1 – наиболее чувствительный параметр для определения степени обструкции. При обструкции бронхов ОФВ1 снижается более выраженно, чем ФЖЕЛ, поэтому соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ (индекс Тиффно) падает и составляет менее 75%. Измерения приведенных параметров проводят 2-3 раза и в расчет принимается наилучшее значение. Должные величины определяют по номограмме с учетом роста, пола и возраста больного.
Обструкция бронхов приводит к возрастанию таких объемных характеристик, как остаточный объем легких (ООЛ), функциональная остаточная емкость (ФОЕ), при тяжелой БА – к увеличению общей емкости легких (ОЕЛ).
Пикфлоуметрия – метод измерения пиковой скорости выдоха (ПСВ), то есть максимальной скорости воздуха во время форсированного выдоха после полного вдоха. Показатель ПСВ тесно коррелирует с ОФВ1. 
Спирометрия выявляет обструктивный тип дыхательной недостаточности (ОФВ1 или ПСВ < 80% прогнозируемого, снижается индекс Тиффно). 
Тесты с бронходилятаторами выявляют бронхиальную лабильность (скрытый бронхоспазм), позволяют оценить обратимость обструкции и дифференцировать пациентов с ХОБЛ и БА.
 Бронходилятационный ответ принято считать положительным при увеличении ОФВ1 на >12% и >200 мл (большая достоверность при увеличении на >15% и >400 мл) от должного значения через 15-20 минут после вдыхания бета -2-агониста короткого действия. 
Чрезмерная вариабельность двукратного суточного ПСВ в течение 2 недель - среднесуточная суточная вариабельность ПСВ >10%.
У пациента с типичными респираторными симптомами подтверждение данных о чрезмерной вариабельности экспираторной функции легких является важным компонентом диагностики астмы.
Например:
· Повышение функции легких после приема бронхолитика или после пробного приема ИКС-содержащих препаратов.
· Снижение функции легких после физической нагрузки или во время бронхиального провокационного теста.
· Изменение функции легких за пределами нормального диапазона при повторном исследовании в течение определенного времени, либо при отдельных визитах, либо при домашнем мониторинге в течение не менее 1-2 недель.
Аллергопробы: Наличие атопии повышает вероятность того, что у пациента с респираторными симптомами аллергическая астма, но она не является специфичной для астмы и не присутствует во всех фенотипах астмы. Аллергологический статус можно оценить путем постановки кожных тестов при отсутствии противопоказаний к ним или путем определения уровня  специфического IgE в сыворотке крови.
Кожные тесты с распространенными аллергенами окружающей среды просты и быстры в проведении, недороги и обладает высокой чувствительностью.
Крапивница (от лат. Urtica – крапива) – группа заболеваний, характеризующихся развитием зудящих волдырей и/или ангиоотеков. 
Состояния, при которых волдыри являются симптомом - кожные тесты, аутовоспалительные синдромы (заболевания, вызванные мутациями в протеин-кодирующих генах, играющих ведущую роль в регуляции воспалительного ответа), анафилаксия, наследственный ангиоотек и т. п., не относятся к крапивнице.

Этиология и патогенез
Провоспалительные медиаторы активированных тучных клеток, (гистамин, серотонин; фактор, активирующий тромбоциты; цитокины) приводят к вазодилатации, повышению проницаемости капилляров, активации чувствительных нервных волокон, выходу плазмы за пределы сосудов, привлечение клеток в место образования волдыря. 
Еще одним звеном патогенеза крапивницы являются нарушения внутриклеточной регуляции сигнальных механизмов тучных клеток и базофилов.
Гистологически волдырь характеризуется отеком верхних и средних слоев дермы, расширением посткапиллярных венул и лимфатических сосудов.
При ангиоотеке, который является симптомом заболевания, подобные изменения затрагивают глубокие слои кожи и подкожную клетчатку.
Клиническая картина 
По характеру течения обычная крапивница подразделяется на острую и хроническую.
Под острой крапивницей понимают внезапное однократное появление волдырей (каждый из которых существует не более 24 часов) продолжительностью менее 6 недель, вызванное воздействием одного из провоцирующих факторов.
Хронической крапивницей  называют состояние, возникающее вследствие известных и неизвестных причин, при котором ежедневно или почти ежедневно, сроком более 6 недель, появляются волдыри, каждый из которых существует не более 24 часов.
 По характеру течения хроническую крапивницу подразделяют на рецидивирующую и персистирующую, характеризующуюся постоянным появлением уртикарий.
Острая спонтанная крапивница в большинстве случае остается единственным эпизодом в жизни пациента. 
У 50% пациентов с хронической рецидивирующей крапивницей наступает спонтанная ремиссия. Для хронической крапивницы характерно волнообразное течение без прогрессирующего ухудшения.
Спонтанная (идиопатическая) крапивница является наиболее часто встречающейся клинической разновидностью крапивницы. Клинически проявляется волдырями, которые не имеют характерной локализации и сопровождаются зудом, реже – жжением. Волдыри могут иметь тенденцию к слиянию в местах наибольшего трения одеждой или частей тела друг о друга (ягодицы, поясничная область, плечи, бедра). На лице элементы могут практически не выступать над уровнем кожи. 
Для волдыря при крапивнице характерны следующие признаки:
· центральный отек разных размеров, почти всегда окруженный эритемой;
· зуд, иногда ощущение жжения;
· обратимость (волдырь исчезает бесследно в течение 1–24 часов).
Частным случаем обычной крапивницы является ангиоотек (отек Квинке, ограниченный ангионевротический отек, гигантская крапивница). Заболевание характеризуется быстро формирующимся, обычно ограниченным, глубоким отеком кожи или слизистых оболочек. Отек может быть диффузным, окраска кожи в очаге поражения более бледная, кожа плотная на ощупь, в зоне отека напряжена, при нажатии пальцем в области отека вдавление не образуется. Отек Квинке чаще развивается на одном участке кожного покрова, а, в противном случае, большей частью ассиметрично. 
Важным клиническим симптомом, отличающим отек Квинке от обычной крапивницы, является отсутствие зуда. Пациентов обычно беспокоит чувство распирания, стягивания, реже – болезненности в очаге поражения. В процесс вовлекаются, главным образом, хорошо растяжимые ткани, имеющие рыхлую подкожную жировую клетчатку – область век, губ, щек, мошонка, крайняя плоть, реже – конечности, живот, а также слизистые оболочки полости рта, языка, гортани, трахеи, бронхов, желудочно-кишечного тракта. 
При этом клиническая симптоматика бывает обусловлена локализацией отека. При поражении губ и языка отмечается резкое ассиметричное увеличение их в размерах, нарушается речь. При формировании отека в области гортани возникает осиплость голоса, вплоть до афонии, обусловленная отеком голосовых связок, а затем и затруднение дыхания. При развитии гигантской крапивницы в области трахеи и бронхов появляется кашель с большим количеством прозрачной мокроты, внезапное затруднение дыхания. 
Нарастание отека гортани, трахеи и бронхов может привести к летальному исходу от асфиксии. Поражение слизистых оболочек желудочно-кишечного тракта обычно сопровождается болями в животе, симптомами кишечной непроходимости; если в процесс вовлечена слизистая оболочка мочевого пузыря, могут отмечаться дизурические явления. В некоторых случаях констатируют очаговую неврологическую симптоматику (потеря сознания, судорожные припадки и др.), обнаруживают отек диска зрительного нерва, а при поражении лабиринта – симптомы болезни Меньера. Описаны случаи, когда при отеке ретробульбарной клетчатки развивался односторонний экзофтальм, снижалась острота зрения. На фоне отека Квинке возможны подъем температуры тела, появление головной боли, нарушение общего состояния, резкое падение артериального давления, шок. 
Развившись внезапно, отек Квинке обычно держится несколько часов, реже – до 72 часов. Проявления гигантской крапивницы разрешаются полностью, однако данное заболевание может рецидивировать. При рецидивах нередко поражаются те жеанатомические локализации.
Таким образом, ангиоотек характеризуется следующими признаками:
· быстроразвивающийся отек глубоких слоев дермы, подкожной клетчатки и подслизистого слоя;
· чувство распирания и болезненности чаще, чем зуд;
· возможное отсутствие эритемы;
· разрешение в срок до 72 часов.
Анафилаксия (АФ) – острая генерализованная реакция на аллергеныи другие патогены, которая может быть аллергической (зависит от IgE,IgG-антител и иммунных комплексов) и неиммунной – неспецифической.Оба варианта отражают явление гиперчувствительности к аллергенам (аллергическая) или другим патогенам (холод, физическая нагрузка, некоторые лекарства).
Основным клиническими проявлениями анафилаксии является анафилактический шок.
Анафилактический шок (АШ) – острая генерализованная немедленная аллергическая реакция, возникающая на повторное поступление в организм аллергена, в результате которой выделяются медиаторы, вызывающие угрожаемые для жизни нарушения деятельности жизненно важных органов и систем (сердечно-сосудистой, дыхательной, центральной нервной системы и др.). АШ развивается в результате контакта высокосенсибилизированного организма со специфическими антигенами (аллергенами).
Самые частые причины – лекарственные средства и яды насекомых. На частоту и время развития анафилактического шока влияет путь введения аллергена в организм. Среди лекарственных средств наиболее высокими сенсибилизирующими свойствами обладают антибиотики, особенно пенициллины. 
Клиника анафилактического шока
Клиническая картина анафилактического шока характеризуется разнообразным сочетанием нарушений функций различных органов и систем, степень выраженности которых создает неповторимость каждого случая.
Период предвестников, как правило, развивается в течение 3-30 мин. после действия аллергена.При введении депонированных препаратов он развивается в течение 2 часов после введения антигена. Этот период характеризуется возникновением у пациентов внутреннего дискомфорта, тревоги, озноба, слабости, головокружения, шума в ушах, ухудшения зрения, онемения пальцев рук, языка, губ, болей в пояснице и животе. Нередко у пациентов появляется кожный зуд, затруднение дыхания, крапивница и ангионевротический отек Квинке. При высокой степени сенсибилизации пациента этот период может отсутствовать (молниеносный шок).
Период разгара характеризуется потерей сознания, гипотонией (менее 90/60 мм рт. ст. или <30% от исходного АД у взрослых), тахикардией, бледностью кожных покровов, цианозом губ, холодным потом, одышкой, непроизвольным мочеиспусканием и дефекацией, уменьшением выделения мочи (менее 20 мл/ мин.). Могут появляться высыпания на коже и слизистых оболочках в виде крапивницы (волдыри). Продолжительность этого периода определяется тяжестью анафилаксии.
Период выхода из шока продолжается, как правило, 3-4 недели. У пациентов сохраняются слабость, головная боль, ухудшение памяти. В этот период могут развиваться острый инфаркт миокарда, нарушение мозгового кровообращения, аллергический миокардит, гломерулонефрит, гепатит, поражение нервной системы (менингоэнцефалит, арахноидит, полиневриты), сывороточная болезнь, крапивница и ангионевротический отек Квинке, гемолитическая анемия, тромбоцитопения и другие осложнения.
В зависимости от выраженности клинических симптомов, условно выделяют гемодинамическую, асфиктическую, абдоминальную, кардиальную, церебральную формы (варианты течения) АФ. 
Их симптоматика в определенной степени всегда присутствует при генерализованной форме шока. Однако, с учетом патогенеза заболевания, необходимо помнить о том, что любой вариант шока в обязательном порядке будет сочетаться с гемодинамическим (асфиктический+гемодинамический, абдоминальный+гемодинамический, церебральный+гемодинамический и т.д.).
Гемодинамический вариант характеризуется преобладанием симптомов нарушения сердечно-сосудистой деятельности. Боли в области сердца, резкое снижение артериального давления (АД), аритмия, глухость тонов, исчезновение пульса. Признаки нарушений функции внешнего дыхания и центральной нервной системы (ЦНС) выражены относительно слабее, главный синдром- это сердечно-сосудистая недостаточность, служащая основанием для развития других осложнений.
При асфиктическом варианте АФ ведущим симптомом является острая дыхательная недостаточность и нарушение газообмена. Тяжесть состояния обусловлена отеком слизистой гортани и частичной или полной обтурацией ее просвета, резким бронхоспазмом и гиперсекрецией слизи, вплоть до полной непроходимости бронхиол, интерстициальным или альвеолярным отеком легкого. Могут развиваться геморрагии и ателектазы в легочной ткани, застойные явления в малом круге кровообращения. В ряде случаев асфиктический вариант приходится дифференцировать с астматическим приступом и статусом. Обтурация просвета дыхательных путей может быть вызвана
отеком языка.
Церебральному варианту свойственны преимущественные изменения со стороны ЦНС. Отмечаются головная боль, тошнота, гиперестезии, психомоторное возбуждение, потеря сознания, судороги. Иногда шок напоминает эпилептический статус с последующей остановкой дыхания и сердца. Могут развиваться нарушения мозгового кровообращения, сопровождающиеся резкой потерей сознания, ригидностью затылочных мышц.
При абдоминальном варианте развивается картина «острого живота» с болями в эпигастральной области и симптомами раздражения брюшины, что симулирует перфорацию язвы или кишечную непроходимость. 
Тяжесть течения АФ определяется степенью выраженности гемодинамических нарушений, сознания, ответной реакцией на лечение. 
Критерии тяжести течения анафилаксии
	Критерии
	Легкое течение
	Среднетяжелое
	Тяжелое течение

	Снижение АД
	< 90/60-50/0 мм рт.
ст.
	Не определяется
	Не определяется

	Потеря сознания
	Кратковременная
(минуты)
	5-10 минут
	10 и более минут

	Период предвест-
ников
	5-10 минут
	Секунды и минуты
	Секунды или отсут-
ствует

	Эффект лечения
	Хороший
	Замедленный
	Иногда отсутствует


Наиболее типичный молниеносный шок развивается у высоко сенсибилизированных пациентов в случае парентерального введения лекарств или ядов при ужалении перепончатокрылыми. Причем, чем быстрее развивается шок после поступления в организм аллергена, тем тяжелее он протекает. 
Неотложная помощь включает в себя следующие мероприятия (клинические протоколы «Экстренная медицинская помощь пациентам с анафилаксией» МЗ РБ от 01.06.2017 г. № 50) 
Мероприятия первого порядка:
- оценка проходимости дыхательных путей, гемодинамических нарушений, сознания, кожных покровов;
- немедленное введение раствора эпинефрина (в 1 мл -1,8 мг) внутримышечно в середину передне-латеральной поверхности бедра – взрослым 0,3-0,5 мл (0,01 мл/кг, максимально 0,5 мл). 
- прекращение поступления предполагаемого аллергена в организм
- позвать помощь
- если лекарственное средство вводилось внутривенно, важно сохранять венозный доступ. При наличии венозного доступа эпинефрин вводят внутривенно в дозе 0,3-0,5 мл в разведении до 20 мл раствора натрия хлорида 0,9%.
Мероприятия второго порядка:
- при остановке дыхания и (или) кровообращения – СЛР (закрытый массаж сердца 100-120 компрессий в минуту, глубиной 5-6 см с соотношением 2 вдоха: 30 компрессий);
- при выраженном падении артериального давления или коллапсе положение пациента на спине с приподнятыми ногами, подача увлажненного кислорода через лицевую маску или воздуховод (6-8 л/минуту), внутривенное или внутрикостное введение физраствора (до 20 мл/кг), вызов реанимационной бригады.
При отсутствии ответа на терапию в течение 5-10 минут:
- повторное введение эпинефрина 0,3-0,5 мл в/м или в/в в разведении раствора натрия хлорида 0,9%;
- наладить в/в введение растворов;
При стридоре (нарушение вдоха) обеспечивают:
- сидячее положение пациента;
- подачу увлажненного кислорода через лицевую маску или воздуховод со скоростью 6-8 л/мин;
- будесонид ингаляционно (1-2 вдоха).
При отсутствии ответа на терапию в течение 5-10 минут:
- повторное введение эпинефрина 0,3-0,5 мл в/м или внутривенно в разведении раствора натрия хлорида 0,9%;
- венозный доступ;
- вызов реанимационной бригады.
При бронхоспазме (свистящее дыхание, затрудненный выдох) обеспечивают:
- сидячее положение пациента;
- подачу увлажненного кислорода (при наличии) через лицевую маску или воздуховод со скоростью 6-8 л/мин;
- ингаляции β2-агонистов – сальбутамол аэрозольный ингалятор (1-2 дозы) или через небулайзер 2,5 мг/3 мл.
При отсутствии ответа на терапию в течение 5 - 10 минут: повторное введение эпинефрина в/м или внутривенно. 0,3-0,5 мл (0,01 мл/кг, максимально 0,5 мл).
При отсутствии ответа на терапию в течение 5 - 10 минут повторные ингаляции β2-агонистов - сальбутамол аэрозольный ингалятор (1-2 дозы) или через небулайзер 2,5 мг/3 мл.
Повторное введение эпинефрина в/м или внутривенно. 0,3-0,5 мл (0,01 мл/кг, максимально 0,5 мл).
Вызов реанимационной бригады.
Мероприятия третьего порядка при оказании медицинской помощи при анафилаксии включают:
- введение кортикостероидов (для предотвращения поздних симптомов анафилаксии) ‒ преднизолон 90 - 120 мг (детям 2 - 5 мг/кг) в/м или в/в или внутрь;
- введение антигистаминных лекарственных средств для терапии кожных симптомов (крапивница, ангиоотек) в/м клеместин 2 мг или хлоропирамин 20 мг или дифенгидрамин 25 - 50 мг в/м или в/в или внутрь;
- доставку пациента в отделение ближайшей организации здравоохранения с госпитализацией, минуя приемное отделение.
Длительность наблюдения и мониторинг при неосложненном течении анафилаксии - не менее 24 ч.
Наличие только ангиоотека или крапивницы не является анафилаксией и оказание медицинской помощи при этом включает: введение антигистаминных лекарственных средства в/м, в/в или внутрь для терапии кожных симптомов (клеместин 2 мг; хлоропирамин 20 мг; дифенгидрамин 25-50 мг); введение кортикостероидов - преднизолон 25-30 мг (детям 0,5- 1 мг/кг); наблюдение в течение 4 ч.
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