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Геморрагический шок

Введение

Геморрагический шок (ГШ) является основной и непосредственной причиной смерти рожениц и родильниц, продолжает оставаться наиболее опасным проявлением различных заболеваний, определяющих летальный исход. ГШ – критическое состояние, связанное с острой кровопотерей, в результате которой развивается кризис макро- и микроциркуляции, синдром полиорганной и полисистемной недостаточности Источником острой массивной кровопотери в акушерской практике могут быть:

· преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты

· предлежание плаценты;

· гипотония матки; 

· разрыв матки; 

· эмболия околоплодными водами; 

· коагулопатическое кровотечение; 

· интимное прикрепление плаценты; 

· печеночная недостаточность; 

· повреждения сосудов параметральной клетчатки с формированием больших гематом.

У многих женщин при беременности на фоне позднего токсикоза соматических заболеваний имеется «готовность» к шоку вследствие выраженной исходной гиповолемии и хронической циркуляторной недостаточности. Гиповолемия беременных наблюдается часто при многоводии, многоплодии, сосудистых аллергических поражениях, не достаточности кровообращения, воспалительных заболеваниях почек

Геморрагический шок приводит к тяжелым полиорганным нарушениям. В результате геморрагического шока поражаются легкие с развитием острой легочной недостаточности по типу «шокового легкого». При геморрагическом шоке резко уменьшается почечный кровоток, развивается гипоксия почечной ткани, происходит формирование «шоковой почки». Особенно неблагоприятно влияние геморрагического шока на печень, морфологические и функциональные изменения в которой вызывают развитие «шоковой печени». Резкие изменения при геморрагическом шоке происходят и в аденогипофизе, приводя к некрозу его. Таким образом, при геморрагическом шоке имеют место синдромы полиорганной недостаточности.

Патогенез.
 Острая кровопотеря, снижение ОЦК, венозного возврата и сердечного выброса приводят к активации симпатико-адреналовой системы, что ведет к спазму сосудов, артериол и прекапиллярных сфинктеров в различных органах, включая мозг и сердце. Происходит перераспределение крови в сосудистом русле, аутогемодилюция (переход жидкости в сосудистое русло) на фоне снижения гидростатического давления. Продолжает снижаться сердечный выброс, возникает стойкий спазм артериол, изменяются реологические свойства крови (агрегация эритроцитов «сладж»-феномен).

В дальнейшем периферический сосудистый спазм cтaнoвится причиной развития нарушений микроциркуляции и приводит к необратимому шоку, который подразделяется на следующие фазы:

· фаза вазоконстрикции со снижением кровотока в капиллярах

· фаза вазодилатации с расширением сосудистого пространства и снижением кровотока в капиллярах;

· фаза диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС);

· фаза необратимого шока.

В ответ на ДВС активируется фибринолитическая система, при этом лизируются сгустки и нарушается кровоток.


При прогрессировании шока формируется полиорганная недостаточность: респираторный дистресс синдром взрослых, острая печеночно-почечная недостаточность, декомпенсация синдрома ДВС крови, сердечная недостаточность, отек головного мозга и процесс вступает в необратимую фазу, летальность при которой составляет 70-80%.

В акушерской практике, особенно при наличии гестоза, переход в стадию полиорганной недостаточности происходит очень быстро, поскольку предпосылки для ее развития уже сформированы.

Единственная физиологическая компенсаторная реакция при беременности – увеличение ОЦК – и та отсутствует при гестозе.
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Таблица. Реакции организма при массивной кровопотере и формировании шока.
	Адаптивные реакции
	Декомпенсация

	Выброс стресс-гормонов (АКТГ, СТГ, ТТГ, АДГ, кортизол, катехоламины, ренин-ангиотензин-альдосторон, глюкагон)
	Истощение функции эндокринных желез и гормональная недостаточность

	Вазоконстрикция вен, а затем и пре- и посткапиллярных сфинктеров, открытие артерио-венозных шунтов и централизация кровообращения с последующим депонированием крови и переходом жидкости в интерстициальное пространство
	Тканевая гипоперфузия и гипоксия
Метаболический ацидоз
Гиповолемия

	Выброс тромбоксана, NO, TNF, PAF, брадикинина и т.д.
	Расширение сосудов и нарушение проницаемости

	Задержка Na и воды
	Олигоанурия

	Активация коагуляции 
	ДВС-синдром

	Тахикардия
	Сердечная недостаточность

	Одышка
	Повышение цены дыхания

	Повышение вязкости крови
	Нарушение кровообращения в зоне микроциркуляции

	Аутогемодилюция
	Внеклеточная и клеточная дегидратация

	Переход метаболизма на анаэробный гликолиз.
	Недостаток энергии


Классификация.
Для оценки тяжести при геморрагическом шоке практическое значение имеет не абсолютная величина кровопотери, а то, как организм женщины на это реагирует, от резерва адаптации, который резко снижен при гестозе, экстрагенитальной патологии.

По степени тяжести различают компенсированный, декомпенсированный, обратимый и необратимый шок. Выделяют 4 степени геморрагического шока.

I степень геморрагического шока. Дефицит ОЦК до 15%. АД выше 100 мм ртутного столба, центральное венозное давление (ЦВД) в пределах нормы. Незначительная бледность кожных покровов и учащение пульса до 80-90 уд/мин, гемоглобин 90 г/л и более.

II степень геморрагического шока. Дефицит ОЦК до 30%. Состояние средней тяжести, наблюдаются слабость, головокружение, потемнение в глазах тошнота, заторможенность, бледность кожных покровов. Артериальная гипотензия до 80-90 мм рт.ст., снижение ЦВД (ниже 60 мм вод.ст.), тахикардия до 110-120 уд/мин, снижение диуреза, гемоглобина до 80 г/л и менее.

III степень геморрагического шока. Дефицит ОЦК 30-40%. Состояние тяжелое или очень тяжелое, заторможенность, спутанность сознания, бледность кожных покровов, цианоз. АД ниже 60-70 мм.рт.ст. Тахикардия до 130-140 уд/мин, слабое наполнение пульса. Олигурия.

IV степень геморрагического шока. Дефицит ОЦК более 40%. Крайняя степень угнетения всех жизненных функций: сознание отсутствует, АД и ЦВД, также пульс на периферических артериях не определяются. Дыхание поверхностное, частое. Гипорефлексия. Анурия.

КОМПЕНСИРОВАННЫЙ ШОК – снижение ОЦК до 20%. Артериальное давление в пределах 70-90 мм рт. ст., тахикардия до 110 в мин, ЦВД нормальное или умеренно снижено, СИ – 3-3,5 л/мин м2. Сознание ясное, бледные теплые кожные покровы, жажда, сухость во рту, темп диуреза более 30 мл/ч. Активация коагуляции и может быть компенсированный ДВС-синдром, компенсированный метаболический ацидоз. Гемоглобин 80-90 г/л.

ДЕКОМПЕНСИРОВАННЫЙ ШОК – снижение ОЦК более 20%. Артериальное давление ниже 70 мм рт. ст., тахикардия более 120 в мин, ЦВД отрицательное, СИ менее 3 л/мин м2. Эйфория, бледные, мраморные кожные покровы, холодный пот, акроцианоз. Резкая жажда. Олигоанурия (темп диуреза менее 30 мл/ч). Явные признаки ДВС-синдрома, декомпенсированный метаболический ацидоз. Резкая одышка, поверхностное дыхание.

Клиника.
Геморрагический шок определяется механизмами, приводящими к дефициту ОЦК, изменению кислотно-основного состояния крови и электролитного баланса, нарушению периферического кровообращения и синдром ДВС.

Симптомокомплекс клинических признаков геморрагического шока включает: слабость, головокружение, жажду, тошноту, сухость во рту, потемнение в глазах, бледность кожных покровов, холодные и влажные ладони, заострение черт лица, тахикардию и слабое наполнение пульса, снижение АД, одышку, цианоз.

Диагностика геморрагического шока несложна, однако определение степени его тяжести, так же как и объема кровопотери, может вызвать определенные трудности.

Решить вопрос о степени тяжести шока – значит определить объем интенсивного лечения.

Тяжесть геморрагического шока зависит от индивидуальной переносимости кровопотери, преморбидного фона, акушерской патологии и метода родоразрешения. Особенности развития геморрагического шока при различной акушерской патологии различны.

Геморрагический шок при предлежании плаценты. Факторами, способствующими развитию шока при предлежании плаценты, являются артериальная гипертония, железодефицитная анемия, сниженный прирост ОЦК к началу  родов. Повторные кровотечения при беременности или в родах на этом фоне приводят к активации тромбопластина, падению свертывающей способности крови и развитию гипокоагуляции.

Геморрагический шок при преждевременной отслойке нормально расположенной плаценты. Особенностью развития геморрагического шока при данной патологии является неблагоприятный фон хронического нарушения периферического кровообращения. При этом имеют место потеря плазмы, гипервязкость, стаз и лизис эритроцитов, активация эндогенного тромбопластина, потребление тромбоцитов, хроническая форма ДВС. Хроническое нарушение кровообращения всегда наблюдается при токсикозе беременных, особенно при длительном его течении, на фоне соматических заболеваний, таких, как болезни почек и печени, сердечно-сосудистой системы, анемии. При отслойке плаценты возникает экстравазат, выделяющий тромбопластины и биогенные амины в процессе разрушения клеток, которые «запускают» механизм нарушения системы гемостаза. На этом фоне быстро наступают коагулопатические расстройства. Геморрагический шок при преждевременной отслойке нормально расположенной плаценты протекает особенно тяжело, сопровождается анурией, отеком мозга, нарушением дыхания, а закрытая гематома ретроплацентарного пространства по типу синдрома сдавления способствует этому. От быстрого принятия тактических решений и мер зависит жизнь больных.

Геморрагический шок при гипотоническом кровотечении. Гипотоническое кровотечение и массивная кровопотеря (1500 мл и более) при нем сопровождаются неустойчивостью компенсации. При этом развиваются нарушения гемодинамики, симптомы дыхательной недостаточности, синдром с профузным кровотечением, обусловленным потреблением факторов свертывания крови и резкой активности фибринолиза. Это приводит к необратимым полиорганным изменениям.

Геморрагический шок при разрыве матки. Особенностью является сочетание геморрагического и травматического шока, которые способствуют быстрому развитию синдрома ДВС, гиповолемии и недостаточности внешнего дыхания.

Принципы лечения ГШ.

 Лечение должно быть ранним и комплексным, остановка кровотечения  надежной и немедленной.
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 ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ НЕОТЛОЖНЫХ МЕРОПРИЯТИЙ.

1. Остановка кровотечения – консервативные, оперативные методы лечения (ручное обследование полости матки, чревосечение с удалением матки, перевязкой сосудов).

2. Гемотрансфузия с возмещением кровопотери донорской крови (теплой или малых сроков хранения – 3 суток). Удельный вес донорской крови не должен превышать 60-70% объема кровопотери при ее одномоментном замещении.

3. Восстановление ОЦК, проведение контролируемой гемодилюции, внутривенное введение коллоидных, кристаллоидных растворов (реополиглюкин, полиглюкин, желатиноль, альбумин, протеин, эритроцитарная масса, плазма, гемодез, ацесоль, хлосоль, раствор глюкозы и др.). Соотношение коллоидных, кристаллоидных растворов и крови должно быть 2:1:1. Критериями безопасности гемодилюции служит величина гематокрита не ниже 0,25 г/л, гемоглобина не ниже 70 г/л. КОД не ниже 15 мм.рт.ст.

4. Коррекция метаболического ацидоза раствором гидрокарбоната натрия.

5. Введение глюкокортикоидных гормонов (преднизолон, гидрокортизон, дексаметазон).

6. Поддержание адекватного диуреза на уровне 50-60 мл/ч.

7. Поддержание сердечной деятельности (сердечные гликозиды, кокарбоксилаза, витамины, глюкоза).

8. Адекватное обезболивание (промедол, пантопон, анестезиологическое пособие).

9. Десенсибилизирующая терапия (димедрол, пипольфен, супрастин).

10. Дезинтоксикационая терапия (гемодез, полидез).

ЛЕЧЕНИЕ СИНДРОМА ДВС НАПРАВЛЕНО НА:

1. Устранение основной причины синдрома

2. Нормализацию центральной и периферической гемодинамики

3. Восстановление гемокоагуляционных свойств

4. Ограничение процесса внутрисосудистого свертывания крови

5. Нормализацию фибринолитической активности

 Инфузионная терапия при ДВС-синдроме обязательно должна включать:

· гемотрансфузию – используют только теплую донорскую кровь или свежеконсервированную кровь, со сроком хранения не более 3 суток.

· Сухую нативную, замороженную плазму, альбумин, низкомолекулярные декстраны

· антиаггреганты (пентоксифиллин, трентал, теоникол, курантил, дипиридамол) в стадии гиперкоагуляции

· антипротеазные препараты (контрикал, трасилол, гордокс) – в стадии гипокоагуляции.

Степень гемодилюции должна контролироваться показателями гематокрита, ОЦК и ОППС, ЦВД, коагулограммой и почасовым диурезом.

Интенсивная терапия геморрагического шока в стадии компенсации.
МЕРОПРИЯТИЯ ПЕРВОЙ ОЧЕРЕДИ

Манипуляции:

1. Катетеризация центральной вены. 

2. Ингаляция yвлажненного кислорода. 

3. Контроль диуреза. 

4. Для остановки кровотечения акушерами должно быть выполнено: ручное обследование полости матки, наложение клемм по Генкелю, введение утеротонических средств (окситоцин, метилэргометрин). 

5. Развертывание операционной. 

Обследование:

Обязательное:
1. Эритроциты, Hb, Ht, тромбоциты, фибриноген. 

2. Диурез. 

3. ЦВД. 

При стабилизации состояния:
1. Рентгенография легких. 

2. ЭКГ. 

3. Кислотно-основное состояние и газы крови. 

Медикаментозная терапия:

1. Восполнение ОЦК: полиглюкин 400 мл (реополиглюкин), гелофузин 500 мл, рефортан 500 мл, стабизол 500 мл, глюкоза 10%, кристаллоиды. Объем инфузионной терапии: 200% от объёма кровопотери. 

2. Восполнение кислородной ёмкости крови: эритроцитарная масса (взвесь) до трех суток хранения. Основная задача – обеспечить адекватный транспорт и потребление кислорода.
При неэффективной гемодинамике нормальные показатели гемоглобина не свидетельствуют о нормальном потреблении кислорода и оксигенации тканей.
3. Ингибиторы протеаз 

4. Мембраностабилизаторы: преднизолон до 300 мг, Вит.С 500 мг, троксевазин 5 мл, этамзилат Na 250-500 мг, эссенциале 10 мл, токоферол 2 мл, цито-мак 35 мг. 

5. Стимуляция диуреза и профилактика ОПН: реоглюман 400 мл, маннитол, лазикс дробно до 200 мг при явлениях олигоанурии, в/в эуфиллин 240 мг. 

6. Актовегин 10-20 мл в/в. 

7. Антигистаминные препараты. 

8. Дезагреганты: трентал до 1000 мг при устраненном источнике кровотечения. 
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Таблица. Классификация кровезаменителей

	Гемодинамического, противошокового, реологического действия
	Дезинтоксикационного действия
	Препараты для парэнтерального питания
	Регуляторы водного-солевого и кислотно-основного состояния

	Декстран (полиглюкин, реополиглюкин, полифер. реоглюман) 

Гидрооксиэтилкрахмал (волекам, поливер, лонгастерил, стабизол, рефортан) 

Желатин (желатиноль, плазмажель, гелофузин) 

Солевые 
	  

Поливинилпирролидон (гемодез, неокомпенсан) 

  

Полидез, энтеродез, глюконеодез 
	Аминокислотные смеси 

Жировые эмульсии

Растворы сахаров
	Хлорид натрия, глюкоза, лактосол, р-р Гартмана, Рингера, 

бикарбонат натрия, трисамин


Показания к ИВЛ при геморрагическом шоке:
· кровопотеря более 30 мл/кг; 

· коагулопатическое кровотечение; 

· артериальная гипотония более 30 мин; 

· повторные операции по поводу остановки кровотечения; 

· при сочетании с гестозом – продленная ИВЛ при кровопотере более 15 мл/кг; 

· сочетание с шоком другого типа (анафилактический, кардиогенный, гемотрансфузионнный, септический). 

С первых минут ИВЛ проводится малыми объемами (можно ВЧ ИВЛ) с соотношением вдоха и выдоха 1:2, 1:3, 1:4, без использования ПДКВ. В дальнейшем параметры вентиляции корригируются в зависимости от показателей газов крови и гемодинамики.

Продолжительность ИВЛ будет определяться эффективностью остановки кровотечения, восстановлением кислородной емкости крови (гемоглобин более 100 г/л, эритроциты более 3*1012/л, гематокрит в пределах 30%), стабилизацией гемодинамики и достаточным темпом диуреза. Должны отсутствовать гипоксемия и рентгенологические признаки респираторного дистресс синдрома взрослых. При кровопотере, превышающей 30 мл/кг, не следует планировать прекращение ИВЛ в течение первых суток.

Интенсивная терапия при геморрагическом шоке в стадии декомпенсации.
МЕРОПРИЯТИЯ ПЕРВОЙ ОЧЕРЕДИ

Манипуляции:

1. Катетеризация двух-трех вен (центральной и венесекция). 

2. Развертывание операционной. 

3. Вызов доноров. 

4. Перевод на ИВЛ или ВЧ ИВЛ. 

5. Контроль диуреза. 

6. Для остановки кровотечения: акушерам следует выполнить: ручное обследование полости матки, наложение клемм по Генкелю, введение утеротонических средств (окситоцин, метилэргометрин). 

Обследование:

Обязательное:
1. Эритроциты, Hb, Ht, тромбоциты, фибриноген. 

2. Диурез. 

3. ЦВД. 

При стабилизации состояния:
1. Рентгенография легких. 

2. ЭКГ. 

3. Кислотно-основное состояние и газы крови. 

Мониторинг

1. Неинвазивное или инвазивное АД 

2. ЧСС 

3. Пульсоксиметрия 

4. ДЗЛА 

5. ЭКГ 

Медикаментозная терапия:

1. Восполнение ОЦК: полиглюкин 400 мл (реополиглюкин), гелофузин 500 мл, рефортан 500 мл, стабизол 500 мл, натрия бикарбонат 4% 400 мл, глюкоза 10%, кристаллоиды. Общий объем инфузионной терапии до 300% от кровопотери при условии адекватного диуpеза. РЕИНФУЗИЯ КРОВИ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ ПОЗДНИХ СРОКОВ ПРОТИВОПОКАЗАНА!!! 

2. При систолическом АД менее 70 мм рт. ст. показано подключение вазопрессоров (допмин 10-15 мкг/кг*мин, адреналин) Подъем АД должен быть не выше 100-110/70 мм рт. ст. 

3. Восстановление адекватной кислородной емкости крови и потребления кислорода. 

4. Ингибиторы протеаз 

5. Мембраностабилизаторы: преднизолон до 300 мг, витамин С 500 мг, троксевазин 5 мл, этамзилат Na 750 мг, эссенциале 30 мл, токоферол 4 мл, цито-мак 35 мг (указаны суточные дозы) Мембраностабилизаторы должны быть введены до восстановления перфузии органов и тканей. 

6. Стимуляция диуреза: реоглюман 400 мл, маннитол, фуросемид дробно до 200 мг при явлениях олигоанурии в/в, эуфиллин 240 мг. 

7. Актовегин 10-20 мл в/в. 

8. Антигистаминные препараты: димедрол 10-20 мг (супрастин 20 мг, тавегил 2 мл), циметидин 400 мг/сутки в/в . 

9. При присоединении коагулопатического кровотечения – см. коррекцию острой коагулопатии. 

10. Допмин микроструйно даже после стабилизации гемодинамики в дозе 3-5 мкг/кг мин в течение 1-1,5 суток. 

Анестезия при геморрагическом шоке 
Подготовка: См. терапия геморрагического шока. Минимальная продолжительность ввиду наличия источника кровотечения. При выраженной артериальной гипотонии (АДсист. < 70 мм рт.ст.) – подключение допмина до 10-15 мкг/кг мин до восполнения ОЦК. 

АБСОЛЮТНО ПPОТИВОПОКАЗАНО ПPИМЕНЕНИЕ ФТОPОТАНА И ВЫСОКИХ ДОЗ БАPБИТУPАТОВ!
Премедикация: преднизолон 60-90 мг, атропин (метацин) 0,5-0,7 мг, димедрол 10-20 мг.

Вводный наркоз: калипсол 1,2-2 мг/кг, фентанил (альфентанил, ремифентанил) – 50-100 мкг, ГОМК 2-4 г, закись азота. 

Миоплегия при интубации трахеи: 

Поддержание анестезии: калипсол, ГОМК, фентанил 100-200 мкг, бензодиазепины, закись азота.

Релаксант: деполяризующие (листенон, дитилин), ардуан 0,05 мг/кг, тракриум 0,5 мг/кг.

Терапия: см. медикаментозную терапию геморрагического шока. Кровопотеря должна быть восполнена на операционном столе. 

Дальнейшая тактика: восполнение кровопотери на операционном столе и только при стабильной гемодинамике – транспортировка в палату интенсивной терапии.

Положительный эффект:

1. Остановлено кровотечение. 

2. Систолическое давление не менее 100 мм рт.ст. 

3. Нет нарушений ритма сердца. 

4. Отсутствует цианоз. 

5. Эритроциты не менее 2*1012. 

6. Гемоглобин не менее 70 г/л. 

7. Гематокрит не менее 25%. 

8. Время свертывания крови не более 10 мин. 

9. Количество тромбоцитов не менее 70*109 . 

10. Фибриноген не менее 1,5 г/л. 

11. На тромбоэластограмме нормо- или гиперкоагуляция. 

12. Диурез не менее 30 мл/ч. 

ДАЛЬНЕЙШАЯ ТАКТИКА

Манипуляции:

1. Искусственная вентиляция легких до достижения указанных выше критериев, но не менее 3-4 ч. в режиме ПДКВ (+5 см вод. ст). Это время используется для стабилизации гемодинамики, восполнения кислородной емкости крови, стимуляции диуреза. Может использоваться вспомогательный режим ИВЛ. 

2. Уход за верхними дыхательными путями (ингаляции, удаление мокроты, перкуссионный массаж грудной клетки). 

3. При продолжении ИВЛ более трех суток – трахеостомия и фибробронхоскопия. 

4. Стимуляция моторики ЖКТ. 

5. Зондовое питание (изокал). 

6. Эластическое бинтование нижних конечностей. 

Обследование:

Обязательное:
1. Общий анализ крови и мочи. 

2. Система гемостаза (тромбоциты, фибриноген, ПТИ, время свертывания, тесты паpакоагуляции). 

3. Электролиты плазмы (возможно сохранение гипокалиемии). 

При продлённой ИВЛ:
1. Кислотно-основное состояние и газы крови. 

2. Рентгенография легких. 

Медикаментозная терапия:

1. Мембраностабилизаторы. 

2. Бронхолитики: эуфиллин 240-480 мг, но-шпа 2 мл. 

3. Профилактика тромбоэмболических осложнений: ранняя мобилизация или лечебная физкультура, эластическое бинтование нижних конечностей, умеренная гемодилюция, гематокрит в пределах 25-35%, п/к гепарин и дезагреганты, активаторы фибринолиза: никотиновая кислота и компламин (ксантинола никотинат). 

4. Гепарин (фрагмин, фраксипарин, клексан) 150-200 ЕД/кг сутки подкожно. 

5. Дезагреганты: трентал до 1000 мг, курантил 40 мг, реополиглюкин 400 мл (указаны суточные дозы). 

6. Антигистаминные препараты. 

7. Актовегин 40-50 мл в/в. 

8. Инфузионная терапия в объеме 30-40 мл/кг сутки: плазма 600 мл реополиглюкин 400 мл, альбумин 200, растворы аминокислот до 1000 мл, глюкоза 10-20 %, кристаллоиды, липофундин 500 мл, калия хлорид 6-8 г/сутки на фоне адекватного диуреза. При сочетании гестоза тяжелой степени и геморрагического шока требуется чрезвычайная осторожность при планировании инфузионной терапии. После стабилизации основных параметров гомеостаза возможно резкое сокращение объёма инфузионной терапии вплоть до полной её отмены на 12-24 ч. в первые-вторые сутки после операции. Пренебрежение этим правилом способствует развитию и прогрессированию интерстициального отёка лёгких с переходом в пневмонию, что сопровождается летальностью до 70%. 

9. Антибактериальная терапия. 

10. Коррекция анемии эритроцитарной массой до трех суток хранения и отмытыми замороженными эритроцитами. 

11. Витамины группы B. 

12. Ингибиторы синтеза тромбоксана: аспирин 200 мг/сутки, никотиновая кислота 30 мг, компламин 900 мг (указаны суточные дозы). 

13. После декомпенсированного шока – допмин 3-5 мкг/кг*мин в/в микроструйно в течение 2 суток. 

14. Профилактика развития стрессовых язв и желудочно-кишечного кровотечения: рer os альмагель, циметидин, де-нол, облепиховое масло, омепpазол. 

Наиболее распространенные ошибки: 

· недооценка тяжести гемоppагического шока при его сочетании с тяжелыми формами позднего гестоза: нивелируется снижение артериального давления как основного показателя тяжести шока; 

· недооценка тяжести суммирования патогенетических механизмов геморрагического шока и тяжелых форм позднего гестоза: на фоне гестоза переход в стадию декомпенсации и полиоpганной недостаточности происходит чрезвычайно быстро; 

· отсутствие адекватного восполнения кислородной ёмкости крови, переливание больших объёмов кристаллоидов в течение двух-трех суток;

· не уделяется достаточного внимания своевременной стимуляции диуреза при помощи салуpетиков, что позволяет дифференцировать пpеpенальную форму олигуpии от pенальной.

