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Жизнь возникла в воде, на основе воды и поддерживается водой. Вода составляет не менее половины массы  живых организмов. Являясь прекрасным растворителем, вода создает в организме условия для взаимодействия, преобразования, перемещения и распределения различных веществ. Жидкости организма состоят из сложных водных растворов различных веществ, включающих «электролиты», «неэлектролиты» - сравнительно малые не диссоциирующие молекулы и «коллоиды» - крупные биополимерные молекулы. Растворенные в воде вещества определяют важнейшие характеристики внутренней среды организма: осмолярность, коллоидно-осмотическое давление, кислотно-щелочное состояние; создающие благоприятные условия для протекания всех жизненных проявлений. При этом каждый химический элемент выполняет десятки, и даже сотни разнообразных партий в грандиозной симфонии под названием Жизнь. Рассмотрению вопросов физиологии и патологии водно-солевого обмена организма и посвящена эта книга, предназначенная для студентов медицинских вузов, врачей и курсантов послевузовского профессинального образования.
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Введение

"Начало всего есть вода"

Фалес (VI в. до н.э.)

Жизнь без воды немыслима. Это очевидно каждому и не нуждается в доказательствах. Еще более 2,5 тысячелетий тому назад один из семи мудрецов древности Фалес пришел к убеждению, что вода есть начало всех явлений природы: "Все из воды: во-первых, начало всех животных - сперма, а она влажная; во-вторых, все растения влагой питаются и от влаги плодоносят, а лишенные ее засыхают; в-третьих, и сам огонь Солнца и звезд питается влажными испарениями, равно как и сам космос" 

Однако вода - один из определяющих, но не единственный фактор жизни. Современник Фалеса – Анаксимен ведущее место в мироздании отводил воздуху, утверждая, что "Начало всех вещей - воздух". А в V в. до н.э. Мелисс выделяет в основе мироздания уже несколько начал: "В основании четырех элементов - воды, земли, огня, воздуха - лежит некая общая сущность, не возникшая и не уничтожаемая, которую следует назвать всеединым".

По существу, Мелиссом перечислены основные  условия поддержания жизни. К этим условиям относятся: вода, земля (минеральные соли), огонь (энергия, тепло) и воздух (кислород, азот и другие газы). При этом вода объединяет остальные начала, растворяя минеральные соли и различные газы, поглощая и перенося тепло, создавая условия обмена веществ – основу жизнедеятельности. 

Таким образом, возникновение и развитие живых организмов стало возможным в результате стечения на Земле в определенное время  множества условий, важнейшими из которых явились: достижение на поверхности Земли "подходящей" для жизнедеятельности температуры, поддерживаемой поступлением солнечной энергии; наличие в атмосфере углекислого газа, кислорода, азота и др.; присутствие воды и жизненно важных химических элементов, таких как углерод, азот, кальций, фосфор и множества других, совершенно незаменимых для жизнедеятельности. 

И всё же жизнь возникла в воде, на основе воды и поддерживается водой. Вода составляет не менее половины массы живых организмов. Являясь прекрасным растворителем, вода создает в организме условия для взаимодействия, преобразования, перемещения и распределения различных веществ. Высокая теплоемкость воды позволяет осуществлять внутри организменную терморегуляцию.

Ежедневное потребление около 2 литров воды представляет наибольшую часть пищевого рациона человека. В связи с этим отсутствие воды является тяжелым испытанием. Без воды человек может существовать не более недели, тогда как без продуктов питания он в состоянии прожить около месяца.

На основе воды с растворенными солями, белками и газами создаются условия для оптимального протекания жизненных процессов, функционирования многочисленных ферментов в организме за счет поддержания определенной осмолярности, коллоидно-осмотического давления, кислотно-основного состояния. При этом каждый химический элемент выполняет десятки, и даже сотни разнообразных партий в грандиозной симфонии под названием Жизнь.

1. СВОЙСТВА ВОДЫ И ЕЕ РАСТВОРОВ

"От многой мудрости, много скорби"

Соломон (Х в. до н.э.)

Через всякий живой организм постоянно проходит  поток разнообразных веществ, принимающих участие в обменных процессах и выделяемых во внешнюю среду в виде конечных продуктов обмена. Этот постоянный поток газов, жидкостей, минеральных и питательных веществ в виде водного раствора перемещается внутри организма, достигая клеток различных органов, где, благодаря биохимическим реакциям,  происходят различные пластические и энергетические превращения, затем осуществляется перенос и перераспределение полученных продуктов и энергии внутри организма и, наконец, - удаление отработанных веществ. В этом сложнейшем процессе вода является не только растворителем и переносчиком продуктов обмена, но и сама принимает участие в многих биохимических преобразованиях.

Благодаря потоку веществ, организм постоянно обновляется. К примеру, мужчина массой 70 кг, имеющий в организме около 40 литров воды, за счет ежедневного поступления и выделения 2 литров воды менее чем за месяц способен полностью обновить свою внутреннюю водную среду. Всё живое на Земле сосуществует как бы в одном общем "аквариуме", из которого мы получаем воду и куда её затем выделяем. Эти водные потоки разных организмов перемешиваются и молекулы воды, покинувшие один организм, поступают в другие живые существа. Не исключено, что в некоторых из нас имеются молекулы воды, некогда поддерживавшие жизнь Сократа, Александра Македонского или Юлия Цезаря. Одним словом, все живые существа на Земле – родственны по воде, обеспечивающей их жизнедеятельность. 

На этот естественный природный и биологический процесс в наше время возрастающее неблагоприятное воздействие оказывает хозяйственная деятельность, приводящая к засорению атмосферы и воды ядовитыми промышленными и транспортными отходами. Виновные в загрязнении нашей общей среды обитания должны понять, что от ядовитого бумеранга, запущенного ими, невозможно уберечься и рано или поздно беда настигнет их вместе с миллионами обитателей нашей маленькой планеты. Ради сохранения нашего общего дома уже сейчас необходим строжайший экологический контроль всей хозяйственной деятельности в планетарном масштабе.

Ранее считалось, что вода представляет собой простейший неделимый элемент.  Лишь в конце XXVIII века французскому ученому Лавуазье удалось опытным путем получить 2,5 грамма воды от сжигания водорода в смеси с кислородом и доказать, что её молекула состоит из соединения этих газов. В наши дни любому образованному человеку известна химическая формула воды – H2O и её основные физические свойства. 

Дальнейшие научные поиски обнаружили химическую неоднородность воды. Так, в 30-е годы ХХ столетия американскому физику  Гарольду Юри удалось доказать, что небольшая часть воды имеет формулу  D2O, в которой водород представлен своим изотопом – дейтерием. Это соединение было названо тяжелой водой. Тяжелая вода имеет более высокую плотность, температуру замерзания и кипения по сравнению с обычной водой. В литре речной воды содержится около 150 мг тяжелой, а в литре морской - 165 мг. Тяжелая вода отличается от обычной не только физическими, но и биологическими свойствами. Она подавляет жизнедеятельность, замедляя биохимические процессы в организме. Сниженное содержание тяжелой воды в горных источниках считается одним из условий более частых случаев долго жительства у горцев Кавказа. Вместе с тем высокому содержанию тяжелой воды приписывается исчезновение с лица Земли некоторых оазисов и даже цивилизаций.

Водород и кислород составляют в общей сложности 75% массы организма человека. Причем на кислород приходится 65%, а на водород - 10%. Углерод составляет 18% массы тела, азот - 3%, кальций - 1,5%, фосфор - 0,7%, а все остальные химические элементы - 1,8%. В порядке убывания доли в организме эти элементы располагаются следующим образом: калий - 0,35% (245 г), сера - 0,25% (175 г), натрий и хлор - по 0,15% (по 105 г), магний - 0,05% (35 г), железо - 0,004% (3 г), марганец - 0,0003% (0,2 г), медь - 0,00014% (0,1 г), иод - 0,00004% (0,03 г). Кроме того, в состав организма человека входят такие элементы, как хром, кобальт, фтор, цинк, литий, молибден, селен, кремний, ванадий, бор, германий и, вероятно, этот список еще не окончательный.

Все эти химические элементы организм получает из окружающей среды, где их соотношение совсем иное. Исключение составляет кислород, который как и в организме является преобладающим, составляя около половины массы земной коры. Второе место  занимает кремний - 25%, затем идет алюминий - 7,5%, далее железо - 5,08%, кальций - 3,39%, натрий - 2,63%, калий - 2,4%, магний - 1,93%, водород находится на девятом месте - 0,97%, титан на десятом - 0,62%, а углерод лишь на одиннадцатом - 0,1%.

Таким образом, если кислород в организме человека и земной коре составляет в равной степени значительную долю, то углерод в организме по сравнению с земной корой сконцентрирован в 180 раз, водород - в 10 раз. Почему же основными жизнеобразующими элементами стали именно те а не иные. Нетрудно заметить, что каждый сам по себе или в соединениях может находиться в газообразном состоянии или хорошо растворим в воде, что создает условия их активного участия в обмене веществ как внутри организма, так и с окружающей средой.

Одним из ценных физических свойств воды является ее высокая теплоемкость, почти в два раза превышающая таковую спиртов и масел. Это качество придает устойчивость живых систем к перепадам температуры, позволяя сохранять постоянство внутренней среды. Причем, наименьшая теплоемкость воды проявляется при температуре 37oC, что позволяет теплокровному организму малыми затратами энергии воспроизводить защитную гипертермию при инфекционных заболеваниях. 

Но все же наиболее важным качеством, сделавшим ее фундаментом жизни, является то, что вода - непревзойденный универсальный растворитель. В силу этого химически чистая вода в природе не встречается. В ней всегда растворены те или иные газы и соли. Следовательно, любая природная вода - это газо-солевой раствор различной насыщенности. Не составляет исключения пресная питьевая вода, содержащая в литре 200-500 мг минеральных солей.

Прекрасная способность воды к растворению различных веществ связывается с пространственной структурой ее молекулы. Считается, что молекула воды представляет собой диполь. Положительный полюс этого диполя представлен двумя атомами водорода, отдавшими свои электроны. Кислород же, получивший эти два электрона, смещен к отрицательному полюсу диполя. Молекулы воды, ориентируясь к каждому иону минеральной соли противоположным его заряду полюсом создают электростатические силы, способные отделить этот ион от кристаллической решетки. После отделения каждый ион оказывается окружен гидратной оболочкой, ориентированных к нему противоположным его электрическому заряду полюсом молекул воды. В итоге на поверхности гидратной оболочки оказывается тот же электрический знак, как и у окруженного иона. Наличие гидратных оболочек, предотвращающих прямой контакт катионов и анионов, определяет стабильность раствора.

Такие растворы, в которых вещества находятся в ионной форме считаются истинными. При этом  растворенные частицы имеют размер около 10-10 м., т.е. близок к размеру атомов и молекул.
Растворы, содержащие частички вещества размером от 10-9 до 10-7 м во взвешенном (не ионизированном) состоянии называют коллоидными. Коллоидные растворы бывают трех видов: суспензоидные, мицелярные и молекулярные.

Суспензоидные растворы или золи состоят из низкомолекулярных неорганических веществ, представленных металлами, окислами  химических элементов и разных солей. Препятствием к слипанию и укрупнению разно великих частичек в этих растворах служит их одинаковый знак электрического заряда. Золи относят к необратимым коллоидным растворам, т. к. после выпаривания или выпадения осадка добавление растворителя не переводит осажденные частицы вновь в суспензоидный раствор

Мицелярные или ассоциативные растворы состоят из мицелл, включающих до 109 атомов и представляющих собой агрегаты низкомолекулярных веществ, окруженные двойным слоем ионов. Внутренний или потенциал образующий слой ионов окружен противоионами, часть из которых при многочисленных соударениях выбивается с поверхности мицеллы, в которой начинает преобладать электрический заряд внутреннего слоя. Наличие этого заряда позволяет сохраняться этим растворам достаточно продолжительное время.

Молекулярные коллоидные растворы состоят из природных или синтетических макромолекул с массой от 104 до 107. При коагуляции эти растворы переходят в состояние студня или геля. Добавление воды к высушенным студням приводит к повторному их набуханию. Это качество лежит в основе приготовления и использования в клинической практике различных белковых лиофилизированных препаратов. 

1.1. Зависимость растворимости солей в воде от температуры

Температурная зависимость растворимости в воде различных солей указывает на преимущества теплокровных над холоднокровными животными. Доказательством этому служит близкая к максимальной растворимость солей в интервале температур, свойственному теплокровным животным (табл. 1).

Таблица 1. 

Зависимость растворимости солей в воде от температуры

	Соль

(г/л)
	Температура,  oC

	
	10
	20
	30
	40
	50
	60
	70

	NaCl
	35,7
	35,8
	36,1
	36,4
	36,7
	37,1
	-

	Na2CO3
	12,5
	21,5
	40,6
	50,0
	-
	46,6
	46,2

	Na2So4
	9,0
	19,2
	41,0
	48,0
	46,8
	45,3
	45,1


Газы в пределах растворимости образуют молекулярные растворы. При этом их молекулы располагаются между молекулами воды. Превышение предела растворимости приводит к образованию в газовом растворе мельчайших пузырьков. В свою очередь, растворимость газов прямо пропорциональна давлению и обратно пропорциональна температуре.

Концентрация растворов измеряется в различных единицах:

· весовые проценты (%) указывают на количество грамм растворенного вещества в 100 г раствора;

· объемные проценты (об. %) выражают количество миллилитров растворенной жидкости в 100 мл раствора;

· титр (г/мл) обозначает содержание растворенного вещества в 1 мл раствора;

· молярность (моль/л) или молярная концентрация указывает на количество грамм-молекул вещества в 1 л раствора;

· нормальность (моль/л) или нормальная концентрация – это количество грамм-эквивалентов растворенного вещества в 1 л раствора;

· моляльность (моль/кг) или моляльная концентрация отражает количество грамм-молекул вещества в 1 кг растворителя.

Известно, что 1 моль или 1 грамм-молекула вещества равна такому числу грамм, сколько кислородных единиц составляет его молекулярная масса. К примеру, 1 моль ионов водорода равен 1 г, 1 моль воды – 18 г, а 1 моль поваренной соли – 58 г.

1.2. Водородный показатель воды
Водородным показателем (рН) считается отрицательный логарифм концентрации водородных ионов: 

pH = -lg(H+)

В зависимости от концентрации водородных ионов реакция воды может быть нейтральной, кислой или щелочной.

Вода является слабым электролитом, с небольшой степенью диссоциации. На ион водорода H+ и гидроксильный ион ОН¯ распадается лишь одна из 10 млн. молекул (10-7):

H2O → H+ + OH‾.

Таким образом, концентрация каждого из ионов равна 10-7 моль/л, а произведение их концентраций, являясь постоянной величиной, называется ионным произведением воды Kw:

Kw = (H+) ∙ (OH‾) = (10-7) ∙ (10-7)  = 10-14 (моль/л)2 .

При нейтральной реакции воды (pH = 7) концентрации ионов водорода CH+ и гидроксильных ионов Cон- равны по 10-7 моль/л. Значения pH<7 отражают различную степень превышения концентрации водородных над гидроксильными ионами, указывая на смещение реакции среды в кислую сторону. Показатели pH>7 соответствуют снижению концентрации ионов водорода и пропорциональному повышению уровня гидроксильных ионов, что приводит к ощелачиванию реакции среды. По гигиеническим требованиям водородный показатель (pH) питьевой воды не должен выходить из пределов от 6 до 9.

2. ВОДНО-СОЛЕВОЙ ОБМЕН ОРГАНИЗМА

«Человеку без воды – и не туды и не сюды» 
(Песня из к/ф «Волга-Волга»)

Организм представляет собой совокупность клеточных сообществ, связанных общей водной средой. Постоянство этой среды является определяющим условием обеспечения сложнейших биохимических преобразований внутри каждой клетки. Доставка клеткам энергетических и пластических веществ, минеральных солей и кислорода, а также удаление конечных продуктов обмена веществ осуществляется через водный раствор. Поэтому поддержание в организме определенных количественных и качественных соотношений воды и растворенных в ней веществ имеет первостепенное значение. 
2.1. Зависимость содержания воды в организме от возраста, телосложения и пола  

На содержание воды в организме человека влияют возрастные, конституционные и половые факторы. При этом доля воды в организме различных людей может колебаться в пределах 40-80%. Самая высокая гидратация, доходящая до 80%, обнаруживается у недоношенных младенцев. К 3 мес. количество воды снижается до 70%, а к 6 мес. - достигает 60%. В дальнейшем у детей, подростков и взрослых количество воды в организме изменяется незначительно в пределах 58-60%. В пожилом возрасте за счет снижения мышечной массы наблюдается уменьшение содержания воды до 45-55%. Все вышесказанное имеет отношение к мужчинам нормостенического телосложения. 

Отклонение массы тела от нормального уровня у взрослых влечет за собой изменение степени гидратации организма. При избыточном весе со значительными жировыми отложениями, относящимися к маловодным тканям, доля воды может снижаться по отношению к массе тела до 40-50%. И, наоборот, у худощавых субъектов относительное количество воды увеличено, достигая 70-75% от веса (табл 2).

Таблица 2

Зависимость количества жидкости в организме от возраста

	Возраст
	Доля жидкости 

от массы тела, %

	Недоношенный новорожденный
	80

	3 мес.
	70

	6 мес.
	60

	1-2 года
	59

	11-16 лет
	58

	Взрослый
	58-60

	Взрослый с ожирением
	40-50

	Худощавый взрослый
	70-75

	Пожилой
	45-50


По сравнению со взрослыми нормостеническими мужчинами, имеющими в организме около 60% воды, у женщин этот показатель снижен на 10%, составляя 52-55% от массы тела. Это связано с тем, что мужчины, как правило, обладают большей мышечной массой, содержащей много воды, а женщины имеют более значительную жировую маловодную прослойку.

2.2. Распределение жидкости в организме по секторам

Жидкость в организме распределяется по секторам. Каждый сектор имеет свой состав жидкости, соответствующий его функциональной роли в процессе жизнедеятельности организма. Выделяются следующие водные сектора: 

· внутриклеточное пространство;

· естественные замкнутые полости;

· межклеточное пространство;

· кровяное русло;

· полость желудочно-кишечного тракта;

· полость мочевыделительной системы.

Внутриклеточная жидкость является самым объемным сектором. Во внутриклеточном пространстве содержится около 2/3 всей жидкости или 40% массы тела взрослого человека. К примеру, если мужчина весом 70 кг имеет около 42 л воды (60% от массы тела), то 28 л этой жидкости находится в клетках.

Жидкость естественных замкнутых полостей или трансцеллюлярная жидкость находится в спинномозговом пространстве, глазных яблоках, а также в плевральной, перикардиальной, перитонеальной и синовиальных полостях. Она в основном выполняет механическую роль амортизатора и регулятора внутриполостного давления для головного и спинного мозга или смазки, снижающей трение, в серозных и суставных полостях. Общее количество этой жидкости в норме не превышает 100-200 мл и она характеризуется невысокой обменной активностью. Вместе с тем при некоторых заболеваниях в серозных полостях может накапливаться суммарно до 10-20 л жидкости.

Межклеточная или интерстициальная жидкость является передаточной средой между кровеносным руслом и клетками. Имея значительный объем, она содержит некоторый запас питательных веществ и кислорода и служит роль своеобразного аккумулятора. Этой жидкости у взрослых  около 11-12 л, что составляет 15-17% от массы тела. По своему объему она занимает второе место после внутриклеточной. У новорожденных доля межклеточной жидкости в 2 раза выше взрослых, составляя около 30% массы тела, следовательно, резервный запас кислорода и питательных веществ у них также увеличен. Это имеет важное значение для повышения устойчивости плода к гипоксии во время родов. 

Сектор кровяного русла в буквальном и переносном смысле занимает центральное положение. Кровь по сложности своего состава представляет собой совершенно особую жидкую среду, качественно отличную от жидкостей других водных секторов. Это фактически жидкая ткань, образованная смесью автономных кровяных клеток и межклеточной жидкости (плазмы). Второй отличительной особенностью крови является ее постоянное перемещение в сосудистом русле и активный обмен веществами и газами с межклеточным сектором и различными органами. В силу перечисленных особенностей кровь обеспечивает:

· доставку в межклеточное пространство кислорода, воды, энергетических, минеральных и пластических веществ;

· распространение внутри организма гормонов;

· подведение в очаги инфекционных и иммунных конфликтов иммунокомпетентных клеток, фагоцитов, антител и других компонентов иммунного ответа;

· теплообмен между различными органами и тканями;

· перенос из межклеточного сектора конечных продуктов обмена к выделительным органам.

В зависимости от возраста, пола и телосложения кровь составляет от 5,5 до 8,5% массы тела (55-85 мл/кг). Больше всего крови относительно массы тела имеют младенцы до 1 года - 80-85 мл/кг. К 2-5 годам этот показатель снижается до 75-80 мл/кг, к 6-12 годам - 70-75 мл. К 12 годам относительный объем крови приближается к уровню взрослых, составляя 65-70 мл/кг. У мускулистых людей этот показатель на 10% превышает средние величины, у худых - он снижен на 7%, а у тучных - на 15% ниже средних величин. У пожилых людей старше 70 лет относительное количество крови на 10% ниже соответствующих показателей людей активного возраста (табл. 3).

Таблица 3

Зависимость объема циркулирующей крови (мл/кг) от возраста, пола и телосложения

	Возраст

Годы
	Телосложение
	Женщины

мл/кг
	Мужчины

мл/кг

	до 1 года
	Нормостеники
	80
	85

	2 - 5 лет
	Нормостеники
	75
	80

	6 - 12 лет
	Нормостеники
	70
	75

	> 12 лет
	Мускулистые

Нормостеники

Худые

Тучные
	70

65

60

55
	75

70

65

60

	> 70 лет
	Нормостеники
	60
	65


Жидкость в полости желудочно-кишечного тракта находится в виде химуса, представляющего собой смесь принятой воды, пищи и пищеварительных соков. Средний объем химуса составляет около 1-2 л при постоянном всасывании жидкости в кровь и дополнительном поступлении в просвет пищеварительного тракта до 6-8 л пищеварительных соков в сутки. Пищеварительный тракт является началом жизненного потока растворов, восполняющих расходы и потери организма в процессе жизнедеятельности.

Сектор мочевыделительной системы является конечным резервуаром, завершающим жизненный поток жидкостей организма выведением отработанных продуктов обмена веществ. В отличие от всех остальных водных секторов, между которыми может осуществляться перераспределение воды, жидкость в полости мочевыделительной системы исключается из дальнейшего обмена в организме. Емкость этого сектора около 500-800 мл. За сутки через него проходит 1,5-2 л жидкости. 

Таким образом, поступающая через желудочно-кишечный тракт жидкость последовательно переходит сначала в кровеносные сосуды, затем в межклеточное пространство, и лишь после этого попадает в клетки и в естественные замкнутые полости. Процесс выделения воды происходит в обратном порядке: из клеток - в межклеточный сектор, затем в кровеносные сосуды, из которых выделяется из организма через почки, кожу, легкие и желудочно-кишечный тракт.

2.3. Растворы в организме

Жидкости организма состоят из сложных водных растворов, включающих «электролиты» - молекулы, разделяющиеся в растворе на ионы; «неэлектролиты» - сравнительно малые не диссоциирующие молекулы и «коллоиды» - крупные биополимерные молекулы.

Электролиты относятся к веществам, проводящим электрический ток. В водных растворах они разделяются на положительно заряженные катионы и отрицательные - анионы. Концентрация электролитов в различных жидкостях организма имеет отличия (табл. 4).

Таблица 4. 

Концентрация основных электролитов в жидкостях организма
	Вид

жидкости
	Концентрация ионов (мэкв/л)

	
	Na+
	K+
	Cl‾
	HCO3‾
	PO43‾

	В клетках скелетных мышц
	12
	150
	4
	12
	40

	Межклеточная жидкость
	145
	4,4
	117
	27
	2,3

	Плазма крови
	142
	4,5
	104
	24
	2

	Слюна
	40
	15
	30
	0
	-

	Желудочный сок
	60
	7
	100
	0
	-

	Панкреатический сок
	130
	7
	60
	100
	-

	Желчь
	150
	7
	80
	30
	-

	Кишечный сок
	140
	5
	Варьирует
	Варьирует
	-

	Пот
	45
	5
	58
	0
	-


Электролитный состав внутриклеточной и межклеточной жидкостей существенно отличается. Уровень некоторых ионов внутри клеток ниже межклеточного: Na+ - в 12 раз, Cl- - в 29 раз, HCO3- - в 2,3 раза. Уровень других ионов в клетках превышает межклеточный: K+ - в 34 раза и PO43- - в 17 раз. Таким образом, основным внутриклеточным катионом является калий, а межклеточным – натрий. Основной внутриклеточный анион представлен фосфатом, а межклеточный – хлором.

Вместе с тем уровень электролитов межклеточной жидкости и плазмы крови отличается незначительно и может считаться практически идентичным.

В слюне содержится сравнительное небольшое количество ионов натрия и хлора, но зато концентрация калия там в 2-3 раза выше, чем в других соках пищеварительного тракта.

В желудочном соке по сравнению с панкреатическим уровень Na+ в 2 раза ниже, HCO3- - отсутствует, но концентрация Cl- - выше в 1,5 раза. И если основным катионом в обоих соках является Na+, то основной анион желудочного сока – это Cl-, а панкреатического – HCO3-.

Желчь и кишечный сок близки по своему электролитному составу, за исключением анионов хлора и бикарбоната, концентрация которых в кишечном соке подвержена значительным вариациям.

Как видно, что при потоотделении организм человека теряет в основном воду и в меньшей степени натрий, содержание которого в 3,5 раза ниже, чем в плазме крови или межклеточной жидкости. Калий при этом выводится в концентрации близкой к межклеточной жидкости или к плазме крови.

Растворы электролитов оказывают существенное влияние как на осмолярность, так и на кислотно-основной баланс жидкостей организма.

К неэлектролитам, растворенным в жидкостях организма, относят глюкозу, мочевину, креатинин, билирубин и др. Эти вещества при повышенном уровне могут изменять осмолярность жидкостей, но не оказывают существенного влияния на кислотно-основной баланс.

К крупным биологическим полимерам, которые образуют коллоидные растворы, относятся: белки, липопротеиды, гликопротеиды, ферменты и др. Присутствие этих веществ в жидкостях организма придает им коллоидно-осмотические свойства. Эти свойства играют решающую роль в регуляции обмена воды между смежными секторами жидкостей организма. Кроме того, белковые растворы наряду с гемоглобином служат главными составляющими буферных систем жидкостей организма. 

2.3.1. Суммарные характеристики растворов электролитов и неэлектролитов
Суммарная концентрация всех растворенных частиц электролитов и неэлектролитов вне зависимости от их вида количественно характеризуется осмолярностью или осмоляльностью, а качественно – тоничностью.

Показатель осмолярности отражает общее количество растворенных частиц в 1 литре раствора (мОсм/л – миллиосмоль/л), а уровень осмоляльности – число частиц в 1 кг растворителя (мОсм/кг). В пределах относительно невысоких концентраций электролитов и неэлектролитов в жидкостях организма понятия осмолярности и осмоляльности считаются практически идентичными. В 1 мОсм число частиц эквивалентно 1 ммоль, содержащему 6 × 1020 частиц.

Действие осмолярности проявляется в случаях ее разницы в растворах, разделенных полупроницаемой мембраной. При условии хорошей проницаемости через мембрану растворителя и затруднений прохождения растворенных веществ, растворитель из жидкости с низкой осмолярностью переходит в жидкость с высокой осмолярностью до выравнивания осмолярности по обе стороны мембраны.

В норме осмолярность жидкостей организма находится в пределах 280-300 мОсм/л. По отношению к этому уровню все растворы качественно разделяются на:

· изотонические;

· гипотонические;

· гипертонические.

Осмолярность (O) биологических жидкостей образуется сложением концентраций (ммоль/л) всех ионов и молекул, составляющих этот раствор. Коллоидные молекулы даже в плазме крови, где их концентрация наивысшая, занимают лишь 0,55% в формировании общей осмолярности и обычно в расчет не принимаются. Тем не менее, при необходимости концентрация коллоидных частиц (ККЧ) может быть выведена из величины общего белка (ОБ): 

ККЧ мэкв/л = 2,4 х ОБ г/дл при рН 7,38. Изменения на 0,10 pH влечет за собой  прибавку коэффициента пересчета также на 0,10 (табл. 5).

Таблица 5.

Зависимость коэффициента пересчета концентрации коллоидных частиц от pH

	Показатель
	Зависимость коэффициента от pH

	PH
	7,00
	7,10
	7,20
	7,30
	7,40
	7,50

	Коэффициент
	2,03
	2,13
	2,23
	2,33
	2,43
	2,55


К примеру, при уровне общего белка 8,4 г/дл и pH  7,20 количество коллоидных частиц ККЧ = 2,23 х 8,4 = 18,7 мэкв/л, а при содержании общего белка 6,6 г/дл и pH 7,40 показатель ККЧ = 2,43 х 6,6 = 16 мэкв/л. 

Показатели осмолярности плазмы крови, находящиеся в пределах нормальных величин (ON), как правило, указывают должный уровень содержания воды в организме. Превышение нормального уровня осмолярности (O>N) указывает на дефицит (Deficit – “D”) общего количества воды в организме (Total Body Water) - DTBW, который равен произведению степени превышения осмолярности (O>N – ON)/ON на вес (Weigh) пациента - Wp и на величину относительного содержания воды в организме (у мужчин – 0,6, а у женщин – 0,52): 

DTBW (л) = (O>N – ON)/ON мОсм/л × Wp кг × 0,6 [0,52]. К примеру, если у пациента с массой тела 70 кг, осмолярность равна 320 мОом/л, то общая нехватка воды составит: DTBW = (320 -300)/300 x 70 x 0,6  = (20 x 70 x 0,6)/300 = 14 x 0,2 = 2,8 л. Таким образом, у данного пациента нехватка воды составляет 2800 мл.

Соответственно снижение уровня осмолярности (O<N) указывает на излишек (Surplus – “S”) общего количества воды – STBW, который равняется произведению степени снижения осмолярности (ON – O<N)/ON также на вес пациента и величину относительного содержания воды в организме: STBW (л) = (ON – O<N)/ON × Wp (кг) × 0,6 [0,52]. К примеру, если у женщины с массой тела 60 кг осмолярность плазмы равняется 250 мОсм/л, то избыток жидкости составит: STBW = (280 – 250)/280 x 60 x 0,52 = (30 x 60 x 0,52)/280 = (180 x 0,13)/7 = 3,34 л. Значит избыток воды у данной пациентки составляет 3340 мл.

2.3.2. Суммарные характеристики растворов коллоидов

Отличительной особенностью коллоидных растворов является способность создавать на границе разделения сред коллоидно-осмотическое давление. Это давление пропорционально концентрации коллоидных частиц в растворе. Основными коллоидными частицами в жидкостях организма являются белки. Содержание их в разных водных секторах различно:

- межклеточная жидкость - 4 г/л;

- лимфа - 39 г/л;

- плазма крови - 66-80 г/л.

Различие в концентрации белка создает градиент коллоидно-осмотического давления, играющий важную роль в обмене воды между секторами. 

Различные белки вносят свой вклад в формирование коллоидно-осмотического давления. К примеру, в плазме крови альбумины проявляют 65-80% коллоидно-осмотической активности, глобулины - 16-18%, фибриноген - около 2%. 

Нормальный уровень коллоидно-осмотического давления (КОД) находится в пределах 20-24 мм. рт. ст.

2.4. Чрез мембранный обмен растворами

Водные секторы организма разделены полупроницаемыми мембранами, позволяющими смежным секторам обмениваться между собой лишь определенными веществами, поддерживая тем самым физиологически необходимый состав каждого сектора. В организме имеются три типа подобных мембран:

· клеточные липидно-белковые мембраны, находящиеся на границе клеточного и межклеточного пространств;

· капиллярные мембраны, через которые межклеточный сектор сообщается с кровяным руслом;

· эпителиальные мембраны, находящиеся между межклеточным пространством и жидкостью замкнутых полостей организма, а также отграничивающие кровяное русло от полости желудочно-кишечного тракта и полости мочевыделительной системы. 

2.4.1. Механизмы чрез мембранного перетока растворов

В организме используются четыре способа чрез мембранного перетока:

· диффузия;

· осмос;

· активный транспорт;

· фильтрация.

Диффузия основана на свойстве растворенных частиц равномерно распределяться по всему объему растворителя и способности проникновения их через разделяющую сектора мембрану с выравниванием концентрации проникающих частиц по обе стороны мембраны. 

Скорость диффузии возрастает при:

· снижении размеров и массы растворенных частиц за счет увеличения их проникающей способности;

· увеличении концентрации растворенных частиц, повышающей плотность потока этих частиц;

· уменьшении расстояния перемещения растворенных частиц, сокращающего путь перемещения;

· увеличении площади полупроницаемой мембраны, повышающей суммарный переток частиц;
· повышении температуры раствора, увеличивающего скорость перемещения растворенных частиц.
Различают простую и облегченную диффузию. Простая диффузия осуществляется проходом достаточно малых молекул (вода, мочевина) через белковые поры или же проникновением жирорастворимых молекул (кислород, углекислый газ) через липидный слой мембраны.

При облегченной диффузии перемещаемая молекула (к примеру, глюкоза) сначала соединяется со специальным переносчиком. Образованный комплекс растворяется в липидном слое мембраны и проникает на ее другую сторону. После этого комплекс распадается и переносчик готов совершить новый цикл переноса молекулы сквозь мембрану.

Осмос является частным проявлением диффузии растворителя в условиях невозможности проникновения через мембрану растворенных частиц. При различии концентрации частиц в смежных секторах вода устремляется через мембрану из менее концентрированного раствора в более концентрированный. Для прекращения этого перетока в секторе с высокой концентрацией растворенных частиц необходимо создать гидростатическое давление пропорциональное различию концентраций растворов, разделенных мембраной. Другими словами, лишь уравновешивание осмотического давления противодавлением гидростатическим приводит к прекращению перетока воды через мембрану.

Превышение гидростатического давления над осмотическим приводит к фильтрации или же выходу воды из сектора с высокой концентрацией частиц в сектор с низкой концентрацией. Этот механизм чрез мембранного обмена происходит на уровне капилляров и почечных клубочков.

В свою очередь активный транспорт является более высокой ступенью облегченной диффузии. В осуществлении активного транспорта также участвует переносчик, но, кроме того, происходит значительная затрата энергии. Необходимость затраты энергии связана с перемещением частиц из менее концентрированного раствора в более концентрированный, к примеру, - калиево-натриевый насос в клетках, или возвратом в кровоток из почечных канальцев глюкозы, аминокислот и др.

2.5. Регуляция объема и осмолярности жидкостей организма

Система поддержания в организме необходимого объема и осмолярности жидкости включает: 

· рецепторы;

· проводники сигналов управления;

· исполнительные структуры.

Поддержание устойчивого  постоянства  жидкостей организма невозможно без непрерывного контроля объемных и осмотических показателей. Эту важную роль контроля выполняют многочисленные рецепторы. 

Объемный контроль осуществляется опосредовано через регистрацию изменений давления и растяжения стенок в различных участках сердечно-сосудистой системы. Соответствующие барорецепторы расположены: 

· в дуге аорты;

· в каротидных синусах;

· в полых венах;

· в легочных венах;

· в левом предсердии;

· в сосудах почек.

Контроль за осмолярностью проводится находящимися в гипоталамическом центре Вернея осморецепторами, сигнализирующими в паравентрикулярные и супраоптические структуры гипоталямуса об изменениях концентрации растворенных частиц.

В управлении структурами, устраняющими нарушенное объемное или осмотическое равновесие принимает участие ряд нейрогуморальных структур:

1) симпатическая нервная система;

2) жидкость сохраняющие гуморальные факторы:

· ренин;

· ангиотензиноген, ангиотензин I;

· ангиотезинпревращающий фермент;

· ангиотензин II;

· альдостерон;

· антидиуретический гормон (АДГ);

3) жидкость выводящий гуморальный посредник - предсердный натрийуретический фактор (ПНФ).

В ответ на изменения объема циркулирующей крови немедленно реагирует симпатическая нервная система, активизирующаяся рецепторной импульсацией из стенок кровеносной системы. Эта активизация вызывает: 

· повышение силы и частоты сердечных сокращений, приводящих к нарастанию сердечного выброса;

· увеличение тонуса артериол, возрастание сосудистого сопротивления и артериального давления;

· нарастание выделения в кровоток ренина;

· сухость слизистых оболочек ротовой полости, жажду, питьевое поведение.

На повышение выделения почками ренина кроме симпатической нервной системы влияет также снижение почечной перфузии. Ренин переводит ангиотензиноген в ангиотензин I. Последний, в свою очередь, под влиянием ангиотензинпревращающего фермента, выделяемого легкими, переходит в активный сосудосуживающий медиатор - ангиотензин II. Ангиотензин II, потенцируя симпатическое  воздействие, повышает сосудистый тонус, периферическое сосудистое сопротивление и артериальное давление. Попутно заметим, что гипотензивные препараты ряда блокаторов ангиотензинпревращающего фермента действуют как раз на этапе превращения ангиотензина I в ангиотензин II. 

Ренин участвует не только в рассмотренных выше эффектах, реализующихся через воздействия на сердце и сосуды, но и в регуляции объема циркулирующей крови, стимулируя через ангиотензин II выделение в кровоток минералокортикоидного гормона надпочечников альдостерона. На выброс в кровяное русло альдостерона влияют:

· нарастание уровня ренина;

· падение уровня натрия плазмы;

· повышение содержания калия плазмы;

· возрастание в крови содержания адренокортикотропного гормона.

Под воздействием альдостерона в дистальной части почечных канальцев увеличивается реабсорбция натрия и воды с одновременным нарастанием секреции и экскреции калия и ионов водорода. Результатом этого является сохранение жидкости в организме за счет снижения диуреза.

Параллельно ренин-ангиотензин-альдостероновой системе на сохранение жидкости в организме направлено действие антидиуретического гормона (АДГ). Этот гормон 

 синтезируется в гипоталямусе, накапливается в задней доле гипофиза и оттуда проступает в кровь. АДГ увеличивает реабсорбцию воды в дистальных почечных канальцах, повышая в то же время тонус артериальных сосудов, периферическое сопротивление и артериальное давление. Возрастанию поступления в кровь антидиуретического гормона способствуют:

- увеличение осмолярности плазмы;

- уменьшение объема циркулирующей крови;

- снижение артериального давления;

- хирургические вмешательства;

- искусственная вентиляция легких с положительным давлением;

- морфин и барбитураты.

Во всех перечисленных случаях увеличение возврата воды из дистальных канальцев почек в кровоток сопровождается снижением диуреза и нарастанием концентрации мочи.

Уменьшению поступления АДГ в кровяное русло содействуют:

- снижение осмолярности плазмы;

- увеличение объема циркулирующей крови;

- подъем артериального давления;

- этиловый спирт и фенитоин.

Уменьшение в крови концентрации АДГ сокращает реабсорбцию воды в почках с увеличением выделения разбавленной (гипотоничной) мочи, что способствует повышению осмолярности плазмы, а также снижению объема циркулирующей крови и артериального давления.

В противоположность жидкость сберегающим и сосудосуживающим гормонам действует предсердный натрийуретический фактор (ПНФ), выделяющийся миоцитами предсердий в ответ на повышение внутри предсердного давления. ПНФ выделяется вне зависимости от причины, вызвавшей увеличение объема циркулирующей крови и растяжение предсердия. Это может происходить при застойной сердечной недостаточности, предсердной тахикардии, хронической почечной недостаточности, приеме сосудосуживающих препаратов.

Предсердный натрийуретический фактор вызывает:

- увеличение почечной фильтрации и выделения воды и натрия;

- снижение синтеза ренина;

- сокращение поступления в кровоток альдостерона и антидиуретического гормона;

· ослабление тонуса кровеносных сосудов.

Исполняющие структуры обеспечивают: 

· поступление жидкости в организм,

· поддержание емкости кровяного русла и необходимого гидростатического давления в соответствие с изменяющимся объемом циркулирующей крови;

· выведение из организма излишков воды и растворенных в ней веществ. 

Поступление в организм жидкости в естественных условиях регулируется жаждой, обеспечивается питьевым поведением и осуществляется через желудочно-кишечный тракт или же посредством инфузионно-трансфузионной терапии – через кровяное русло. Естественный путь предпочтителен, но не всегда эффективен. Инфузионно-трансфузионная терапия значительно ускоряет процесс гидратации организма, но сопряжена с риском осложнений.

Приспособление кровяного русла к изменению объема циркулирующей крови осуществляется меняющимся тонусом кровеносных сосудов и интенсивностью сердечной деятельности. Отдельные участки кровеносного русла несут также и рецепторную функцию. Сердце же участвует во всех трех функциях объемной регуляции:

 - обладает предсердными объемными рецепторами:

- выделяет предсердный натрийуретический фактор;

- поддерживает необходимое гидростатическое давление в условиях изменяющегося объема циркулирующей крови. 

Почки, как и сердце, вносят свой вклад во все три этапа регуляции: рецепторной, медиаторной и исполнительной, выполняя основную функцию объемной и осмотической регуляции внутренней среды организма. Они способствуют также выведению из организма отработанных и токсических веществ.

Почки относятся к наиболее интенсивно кровоснабжаемым органам. Через них проходит пятая часть всего кровотока организма. За счет избыточного давления из артериального русла в почечные клубочки фильтруется около 10% водного раствора электролитов и неэлектролитов плазмы. В почечных канальцах большая часть воды, электролитов, глюкозы, аминокислот из этого клубочкового фильтрата реабсорбируется в кровь. Оставшаяся жидкость поступает в почечные лоханки.

В условиях меняющегося поступления в организм воды и солей почки подстраивают свою функцию в адекватный регулирующий режим:

· антидиурез;

· водный диурез;

· осмотический диурез.

В режиме антидиуреза или антинатрийуреза почки работают при отсутствии поступления в организм воды и солей или же при значительных потерях жидкостей через кожу, легкие, желудочно-кишечный тракт и др. 

Режим водного диуреза используется почками в условиях бессолевой водной нагрузки. 

Осмотический диурез включается при избыточном энтеральном или парентеральном поступлении осмотически активных веществ. 

Таким образом, слаженное взаимодействие симпатической нервной системы, жидкость сберегающих и жидкость выводящих гуморальных факторов и исполнительных систем позволяет сохранять объемные и осмотические показатели жидкостей организма, а также давление в различных участках сердечно-сосудистой системы в физиологических пределах.

2.6. Суточный расход воды в организме 

Ежедневная потребность организма в жидкости составляет 30-40 мл/кг. Для 70-килограммового мужчины это 2200-2800 мл (табл 6).

Таблица 6. 

Ежедневное поступление и выведение жидкости у взрослых

	Поступление жидкости (мл)


	Выделение жидкости (мл)

	Питье, жидкая пища
	1100-1400
	Почки
	1200-1500

	Твердая пища
	800-1000
	Кожа
	500-600

	Окислительный метаболизм
	300
	Легкие
	400

	
	
	ЖКТ
	100-200

	Общий объем
	2200-2800
	Общий объем
	2200-2800


Из общего количества суточной воды около 9/10 поступает в организм через желудочно-кишечный тракт,
 остальная десятая часть воды образуется в самом организме при окислении углеводов и жиров. Лишь чуть более половины потребляемой воды содержится в напитках и жидкой пище, а остальная часть доставляется в составе твердой пиши. К примеру, овощи, фрукты и ягоды содержат 85-95% воды, молоко – 88%, творог – 65-78%, сыр – 40-50%, яйца - 74%, рыба – 75-89%, мясо – 60-70%, хлеб – 40-45%.

У здорового человека объемы поступающей и выделяемой воды уравнены. Выделение более половины воды осуществляется почками. Почасовой нормальный диурез взрослого человека находится в пределах 40-80 мл. Ребенок выделяет через почки 0,5 мл/кг/ч. Для полноценного выведения из организма конечных продуктов обмена веществ диурез должен составлять не менее 400 мл при осмоляльности около 1200 мОсм/кг, что соответствует удельному весу 1035 мг/мл. Диурез взрослого, составляющий менее 400 мл, считается олигурией, а менее 100 мл в сутки - анурией. Полиурия при водных нагрузках может достигать до 20 л.

Ежесуточно через кожу у человека выделяется около 20% всей удаляемой жидкости. Условно чрескожные потери разделяют на неощутимые и ощутимые. К неощутимым относятся потери воды без явного потоотделения. При этом за сутки у взрослого теряется около 6 мл воды на 1 кг массы тела. У новорожденных, особенно недоношенных, младенцев, ввиду повышенной гидратации кожи, большей относительной площади поверхности тела, неощутимые потери воды значительно выше. Обогревающие лампы дополнительно увеличивают эти потери. Интенсивность неощутимых потерь воды также возрастает при лихорадке и с ожоговой поверхности.

Ощутимые или связанные с потоотделением потери жидкости предохраняют организм от перегревания. С потом кроме воды из организма уходит определенное количество хлористого натрия. Интенсивность потоотделения имеет широкий диапазон в зависимости от температуры и влажности окружающего воздуха, а также физической активности человека. В условиях высоких температурных и физических перегрузок с потом может теряться до 2 литров жидкости в час.

С выдыхаемым воздухом через легкие выделяется около 15% суточной потери воды, что составляет примерно 400 мл. Понижение влажности воздуха и значительная физическая работа, усиливающая дыхание, способствуют увеличению водной потери через легкие.

Физиологически через желудочно-кишечный тракт выделяется около 5% суточного расхода жидкости, что составляет 100-200 мл. Рвота, диарея, свищи и длительно стоящие зонды многократно увеличивают потери жидкости и электролитов. Особенно большие желудочно-кишечные потери, достигающие десятков литров, наблюдаются у больных холерой. Не восполненная потеря сравнимая с объемом внеклеточной жидкости (20% массы тела) представляет смертельную опасность.

2.7. Наружные потери жидкости через открытые раны, свищи и фистулы

К этой категории относятся безвозвратные наружные потери крови, лимфы, раневого отделяемого, испарений с открытых раневых поверхностей, отделяемого из свищей и фистул. Эти потери могут быть учтены лишь частично сбором дренажного отделяемого или взвешиванием сменяемых раневых повязок.

2.8. Внутреннее депонирование жидкости в имеющихся или возникших  полостях

При этом виде нарушений водной циркуляции жидкость временно выходит из активного обмена (депонируется), оставаясь в организме. Поскольку депонируемая жидкость не относится ни к внутриклеточной, ни к межклеточной, это явление иногда именуют перемещением жидкости в "третье" пространство. Причиной депонирования жидкости могут быть: хроническая недостаточность кровообращения, почечная недостаточность, инфекционные или асептические воспалительные процессы, закрытые травмы, врожденные и приобретенные тяжелые нарушения свертывания крови с внутренними кровотечениями. Местами накопления жидкости могут быть серозные и внутрисуставные полости, кисты, расслаивающие аневризмы аорты и крупных артерий, межтканевые полости, образованные массивными внутренними кровоизлияниями, которые после инкапсулирования переходят в разряд так называемых "псевдоопухолей". 

2.9. Признаки нарушения водно-солевого обмена

Результаты опроса больных позволяют выявить следующие признаки, предрасполагающие к нарушениям водно-солевого обмена:

· заболевания сердца с явлениями недостаточности кровообращения; 

· болезни почек с их функциональной недостаточностью;

· декомпенсированные заболевания печени, сопровождающихся выраженным асцитом; 

· сахарное и несахарное мочеизнурение; 

· заболевания с нарушениями функции пищеварительного тракта, обильной рвотой и диареей;

· открытые и закрытые травматические повреждения со значительными кровоизлияниями;

· врожденные или приобретенные нарушения свертывания крови;

· длительный прием мочегонных средств и сердечных гликозидов;

· вынужденные и сознательные ограничения приема жидкостей (чрезвычайные обстоятельства с вынужденным отсутствием достаточного потребления жидкости, соблюдение поста или ограничивающей диеты);
· принадлежность к религиозным сектам (например, «Свидетели Иеговы»), исключающим использование крови, ее компонентов и препаратов в лечении массивных кровопотерь.
Одним из настораживающих признаков возможных нарушений водно-солевого обмена является наличие у больного врожденного или приобретенного порока сердца, миокардита, миокардиопатии или крупноочагового кардиосклероза с явлениями декомпенсации кровообращения. Задержка жидкости при этом происходит в межклеточном пространстве (отеки) и серозных полостях (гидроперикард, гидроторакс, асцит).

Больные острым и хроническим гломерулонефритом, пиелонефритом, синдромом Гудпасчера и другими заболеваниями почек, с угрожающими или развернутыми явлениями почечной недостаточности, также рассматриваются как относящиеся к группе риска нарушений водно-солевого обмена. Критическими состояниями, требующими срочного подключения методов экстракорпорального очищения крови, являются анурия и гиперкалиемия.

Одним из проявлений печеночной недостаточности у больных гепатитом или циррозом печени может быть асцит с задержкой в брюшной полости до нескольких литров воды.

При сахарном диабете повышенная жажда и потребление воды связаны с гипергликемией и гиперосмолярностью плазмы крови.

Потери жидкости через желудочно-кишечный тракт сопровождаются не только обезвоживанием, но и убылью из организма различных электролитов.

При травмах организм теряет не только воду и электролиты, но и значительное количество белка и форменных элементов крови.

Особенно значительными бывают травматические кровопотери у больных с нарушенной свертываемостью крови. При этом повреждения даже сравнительно небольших кровеносных сосудов сопровождается потерей до нескольких литров крови.

Длительный прием сердечных гликозидов и мочегонных препаратов по поводу сердечной или почечной недостаточности приводит к потере калия и соответствующим электролитным расстройствам. Поэтому необходим контроль и корректировка препаратами калия.

Невозможность в силу объективных обстоятельств или сознательное ограничение восполнения потерь жидкости приводит к обезвоживанию организма и серьезным функциональным нарушениям.

При опросе следует выяснять у пациентов приверженность к религиозным течениям, налагающим запрет на использование у них компонентов и препаратов крови или каких-либо других медикаментов, чтобы при составлении плана лечения подобрать наиболее адекватную замену.

Последующий осмотр и обследование позволяет обнаружить дополнительные признаки возможных сдвигов в водно-солевом обмене:

· существенные изменения массы тела за относительно короткие промежутки времени;

· значительное несоответствие суточного поступления и выделения жидкости;

· изменения гидратации кожи, подкожной клетчатки и слизистых оболочек ротовой полости;

· изменения артериального давления, частоты и наполнения пульса;

· существенные колебания центрального венозного и легочного артериального давления;

· увеличение частоты и глубины дыхания;

· отклонения температуры тела от нормального уровня;

· неврологические нарушения, сопутствующие сдвигам водно-солевого и кислотно-основного баланса.

Колебания массы тела выявляются ежедневным взвешиванием, которое следует проводить натощак в утреннее время в однотипной одежде. Увеличение или снижение массы тела отражает соответственно задержку или потерю жидкости организмом.

Обнаружение несоответствия возможно при максимальном учете поступления и потери жидкости в организме. В числе поступающей жидкости учитывается питье, пища, жидкости вводимые в желудочно-кишечный тракт через зонды, промывающие катетеры и переливаемые внутривенные  растворы.

Общий объем выделяемой жидкости складывается из диуреза, объема желудочных и кишечных выделений, взвешивания одежды и постельного белья при обильном потоотделении, измерения кровопотери и взвешивания пропитанных отделяемым повязок, потери воды через легкие при частом глубоком дыхании.

Влажность кожи и отечность подкожной клетчатки указывают на задержку жидкости и, напротив, снижение тургора кожи и сухость слизистых оболочек ротовой полости отражают недостаточное ее поступление. 

Нарастание частоты сердечных сокращений является показателем, как повышения так и снижения содержания жидкости в организме. Изменения артериального давления по отношению к количеству жидкости, как правило, носят однонаправленный характер: избыток жидкости приводит к повышению, недостаток – к снижению артериального давления. 

Более чувствительными при объемных изменениях являются показатели центрального венозного и легочного артериального давления (табл 7).

Таблица 7. 

Зависимость центрального венозного (ЦВД) и давления заклинивания легочной артерии (ДЗЛА) от содержания жидкости в организме
	Уровень содержания жидкости


	Центральное венозное давление


	Давление заклинивания легочной артерии

	
	Мм. рт. ст.
	см. водн. ст.
	мм.рт.ст.

	Нормальный
	2-6
	5-12
	20-30/8-15

	Сниженный
	<2
	<5
	<20/8

	Повышенный
	>6
	>12
	>30/15


Снижение ЦВД и ДЗЛА возникает при кровотечениях, потерях жидкости через раневые и ожоговые поверхности, а также после приема сосудорасширяющих препаратов.

Повышение центрального венозного и легочного артериального давления отражает объемную перегрузку, функциональную недостаточность правого желудочка или спазм сосудов легочного артериального русла.

Частое глубокое дыхание приводит к увеличению неощутимых потерь воды. Причиной частого глубокого дыхания может быть метаболический ацидоз, который таким образом частично компенсируется дыхательным алкалозом. Сочетание частого глубокого дыхания с крепитацией или влажными хрипами в легких служит одним из указателей объемной перегрузки жидкостью.

Повышенная температура тела приводит к увеличению потери жидкости. Пониженная температура является одним из признаков недостатка жидкости в организме.

Неврологические нарушения могут быть следствием сдвигов электролитного и кислотно-основного баланса (табл  8).

Таблица 8. 

Неврологические симптомы, 

сопутствующие нарушениям водно-солевого обмена.

	№

п/п
	Неврологический признак
	Вид сдвига водно-солевого обмена

	1
	Слабость, судороги, аритмии, параличи
	Гипокалиемия

	2
	Нейромышечные покалывания, парестезии, слабость и вялые параличи
	Гиперкалиемия

	3
	Нейромышечная возбудимость и парестезии
	Метаболический и дыхательный алкалоз

	4
	Снижение рефлексов
	Избыток натрия и магния

	5
	Повышение рефлексов, тонические судороги
	Недостаток кальция и магния

	6
	Жажда
	Увеличение осмолярности или недостаток жидкости

	7
	Анорексия, тошнота, рвота
	Острый дефицит или избыток жидкости

	8
	Беспокойство и спутанность мыслей
	Недостаток жидкости или нарушения кислотно-основного равновесия

	9
	Изменения уровня сознания
	Изменения концентрации натрия, осмолярности плазмы крови или кислотно-основного равновесия


3. ЛАБОРАТОРНЫЙ КОНТРОЛЬ ВОДНО-СОЛЕВОГО ОБМЕНА
«Все исследуй, давай разуму первое место»

Пифагор (VI в.до н.э.)
Своевременная информация  о состоянии водно-солевого обмена помогает в постановке диагноза состояния пациента и принятии соответствующих мер в устранении обнаруженных сдвигов.

3.1. Концентрация веществ в плазме и сыворотке крови

Содержание веществ в сыворотке или плазме крови позволяет суммарно оценить осмолярность, коллоидно-осмотическое давление и электролитную базу кислотно-основного баланса (табл 9).

Таблица 9.  

Содержание основных растворенных электролитов, неэлектролитов и коллоидов в сыворотке крови

	Вещество
	Концентрация (ммоль/л)

	Na+
	130-156

	K+
	3,5-5

	Ca++
	2,1-2,6

	Mg++
	0,75-1,25

	Cl-
	96-106

	HCO3-
	24-28

	Глюкоза
	3,5-6,1

	Мочевина
	3,5-9

	Азот мочевины
	2,9-8,9

	Креатинин
	0,06-0,13


Натрий играет одну из ведущих ролей в распределении воды в организме. На его долю приходится около половины осмотической активности внеклеточной жидкости. Повышение уровня натрия может быть связано с обезвоживанием организма, избытком кортикостероидных и минералокортикоидных гормонов, а также заболеваниями нервной системы. Содержание натрия снижается при сердечной, почечной и надпочечниковой недостаточности, гипергликемии, значительных потерях жидкости через желудочно-кишечный тракт.

Калий является преимущественно внутриклеточным ионом. Отклонения от нормального содержания калия во внеклеточной жидкости вызывает нарушения мышечной сократимости. Уровень калия повышается при почечной и надпочечниковой недостаточности, быстром внутривенном введении калийсодержащих растворов, продолжительном бесконтрольном приеме калий сберегающих препаратов (верошпирон, триамтерен и др.). Причиной снижения уровня калия в сыворотке крови может быть голодание, избыточные некомпенсированные потери при рвоте и диарее, продолжительный прием кортикостероидов, диуретиков, амфотерицина, тестостерона.

Кальций также относится к основным внеклеточным ионам.  Большая часть кальция находится в костях. Растворенный кальций имеет важное значение в процессах нервно-мышечного возбуждения, свертывания крови, иммунных реакциях и т.д. Повышение содержания кальция в сыворотке крови возникает при гиперпаратиреозе, избытке витамина D, миеломной болезни, метастазах опухолей в кости. Снижение уровня кальция наблюдается при гипофункции паращитовидных желез, недостаточном поступлении витамина D, гипопротеинемии, панкреатите, почечной недостаточности.

Магний является также активным участником проведения нервно-мышечного возбуждения и поэтому изменение его содержания прежде всего проявляется неврологическими расстройствами: слабостью, потерей ориентации, сонливостью, тоническими судорогами. Повышенная концентрация магния наблюдается у больных с почечной недостаточностью или при его избыточном внутривенном введении. Причинами снижения уровня магния может быть голодание, хронический алкоголизм, диарея, печеночная недостаточность, прием мочегонных, гипокальциемия.

Хлориды являются важной составляющей сомолярности и кислотно-основного баланса внеклеточной жидкости. Повышение уровня хлоридов обнаруживается при значительных неконтролируемых потерях воды через кожу и легкие, избыточном потреблении поваренной соли, почечной недостаточности. Хлориды снижаются при значительных потерях жидкости из желудочно-кишечного тракта, продолжительном приеме мочегонных препаратов, дыхательном и диабетическом ацидозе, метаболическом алкалозе, гиперадренокортицизме.

Бикарбонаты имеют важное значение в регуляции кислотно-основного баланса. Повышенный уровень бикарбонатов возникает при значительной потере кислого желудочного содержимого с рвотными массами или через желудочный зонд, гипокалиемии, избыточном введении растворов бикарбоната натрия, сердечно-легочной недостаточности, угнетении дыхания психотропными препаратами или натрийуретиками, Уровень бикарбонатов снижается при голодании. диарее, почечной недостаточности, диабетическом или молочнокислом ацидозе, гипервентиляции с явлениями дыхательного алкалоза.

Глюкоза - основной поставщик энергии в организме. Повышение содержания глюкозы может указывать не только на наличие сахарного диабета, но наблюдается также при повышенном уровне гормонов щитовидной и паращитовидных желез, а также коры надпочечников. Снижению содержания глюкозы сопутствует избыточная выработка инсулина, недостаточное поступление в кровь гормонов надпочечников и паращитовидных желез.

Мочевина, являясь конечным продуктом белкового обмена, образуется в печени и удаляется из организма почками. Колебания концентрации мочевины в сыворотке крови отражают выделительную функцию почек, синтетическую функцию печени и общее поступление белка через желудочно-кишечный тракт.

Повышению уровня мочевины в сыворотке крови способствуют: 

· избыточное потребление белковых продуктов;

· недостаточное поступление или значительные некомпенсированные неконтролируемые потери воды через кожу и легкие;

· увеличенный катаболизм тканей при лихорадке, сепсисе, приеме глюкокортикоидных гормонов или цитостатических препаратов;

· кровотечение в полость желудочно-кишечного тракта с перевариванием излившейся крови;

· почечная недостаточность.

Уменьшение содержания мочевины в сыворотке крови наблюдается при: 

· сниженном поступлении белков с пищей;

· печеночной недостаточности, ограничивающей синтез мочевины;

· беременности с сопутствующей физиологической гиперволемией;

· избыточном внутривенном введении солевых и коллоидных растворов.

Мочевина образуется в печени, как конечное соединение белкового обмена, удобное для выведения из организма почками. Повышение ее содержания в сыворотке крови наступает при гломерулонефрите, остром канальцевом некрозе, закупорке мочевыводящих путей, значительных потерях воды, желудочно-кишечных кровотечениях, шоке, надпочечниковой недостаточности. Снижение уровня мочевины в сыворотке крови может возникать при печеночной недостаточности, декомпенсированном нефрозе, кахексии.

Креатинин образуется из мышечного креатина, являясь конечным продуктом его обмена. У каждого человека своя постоянная скорость образования креатинина, зависящая только от его мышечной массы. Диета, количество потребляемой воды и активность обмена веществ не влияют на выработку креатинина. Поэтому уровень креатинина в сыворотке крови, выведеляемого из организма почками, более точно, чем мочевина, указывает на нарушение их функции. 

Сывороточный альбумин (норма 35-55 г/л) синтезируется в печени. Он является основным компонентом поддерживающим внутрисосудистое коллоидно-осмотическое давление. Снижение уровня сывороточного альбумина сопровождается выходом жидкости в межклеточное пространство с образованием отеков. Причины этого снижения заключаются:

· в ограниченном поступлении в организм при низко белковой диете;

· в падении белково-синтетической функции при заболеваниях печени;

· в избыточных потерях белка при нефротическом синдроме.

3.2. Осмолярность сыворотки

Нормальный уровень осмолярности сыворотки находится в пределах 280-300 мОсм/л. Осмолярность может быть измерена на осмометре или подсчитана сложением концентраций растворенных в сыворотке крови веществ. Основными частицами, учитываемыми при исчислении осмолярности (О) являются следующие ионы и молекулы: натрия, калия, кальция, магния, глюкозы (Gl) и мочевины (Ur).

O1 = 1,85 Na+ + 1,84 K+ + 1,15 Ca++ +  1,17 Mg++ + Gl + Ur

При отсутствии некоторых второстепенных показателей возможен подсчет по имеющимся в наличии исследованиям:

O2 = 2 Na+ + 2 K+ + Gl + Ur

O3 = 1,86 Na+ + Gl + Ur + 5

O4 = 1,75 Na+ +Gl + Ur + 10

O5 = 2,83 Na+ - 65,4

O6 = 2 Na+ + 7

O7 = 2,1 Na+
Пересчет мг% в ммоль/л осуществляется делением на коэффициент: Gl ммоль/л = мг% : 18; Ur моль/л = мг% : 2,8.

Увеличению осмолярности плазмы крови способствуют:

· неконтролируемые потери воды через кожу, легкие и раневые поверхности;

· избыточное поступление с пищей поваренной соли или введение значительных объемов бикарбоната натрия;

· декомпенсация сахарного диабета;

· несахарный диабет.

К снижению осмолярности плазмы крови приводят:

· значительные потери электролитных растворов при рвоте и диарее, восполняемые питьем воды;

· анурия и олигурия у продолжающих потребление воды;

· бесконтрольный прием диуретиков;

· надпочечниковая недостаточность;

· синдром неадекватной секреции антидиуретического гормона.

3.3. Гематокрит

Нормальный уровень гематокрита (Ht) у мужчин равен 40-54%, у женщин – 37-47%. Он отражает долю эритроцитов в общем объеме крови. Определяется центрифугированием или пересчетом из показателя гемоглобина крови (Hb):

Ht % = 3 • Hb г%

Повышение гематокрита наблюдается:

· при неконтролируемых потерях воды через кожу и легкие;

· при диуретической терапии;

· в полиурическую фазу острой почечной недостаточности;

· при эритремии и эритроцитозе.

Снижение гематокрита обнаруживают при: 

· анемиях различного происхождения;

· задержке жидкости у больных с сердечной или почечной недостаточностью;

· внутривенном введении значительных объемов солевых и коллоидных растворов;

· гиперпротеинемии, сопровождающей парапротеинемические гемобластозы.

3.4. Кислотно-щелочное состояние

Кислотно-щелочное состояние является результатом взаимодействия веществ, составляющих биологическую жидкость. Оно отражает адекватность протекания обменных процессов в организме. Естественно, что показатели в артериальной и венозной крови имеют различия. (табл. 10).

Таблица 10. 

Основные показатели кислотно-щелочного состояния 

артериальной и венозной крови
	Показатель


	Место получения пробы

	
	Артерия
	Центральная 

Вена

	PH
	7,35-7,45
	7,33-7,43

	pCO2, мм. рт. ст. 
	35-45
	41-51

	pО2,    мм.рт.ст
	80-95
	35-49

	HbO2,        %
	95-99
	70-75

	ВЕ,      ммоль/л
	+2
	+2

	SB,       ммоль/л
	22-26
	24-28


рН - водородный показатель,

рО2 - парциальное давление кислорода,

рСО2 - парциальное давление углекислого газа,

HbO2 - насыщение гемоглобина кислородом,

ВЕ - избыток или дефицит оснований  в ммоль/л, который можно нейтрализовать обозначенным количеством соответствующего электролита.

SB - стандартный бикарбонат, характеризующий емкость бикарбонатной системы.

3.5. Молочная кислота

Обычно молочная кислота, образующаяся при анаэробном гликолизе, присутствует в организме в малых концентрациях: в артериальной крови 0,5-1,6 мэкв/л,  а в венозной - 1,5-2,2 мэкв/л. По мере образования она нейтрализуется бикарбонатом и в виде лактата  преобразуется в печени в углекислый газ и воду или в глюкозу. Избыточное поступление (физическая нагрузка, гипоксемия, отравление угарным газом, сепсис, шок, остановка сердца) или неэффективное преобразование (печеночная недостаточность, тяжелый ацидоз) молочной кислоты приводит к лактацидозу.

3.6. Лабораторные показатели мочи

Осмолярность мочи

В норме осмолярность мочи может колебаться в диапазоне 50-1400 мОсм/л. Средние значения осмолярности суточной мочи составляют 300-900 мОсм/л.

Определяющими составляющими осмолярности мочи являются конечные продукты белкового обмена: мочевина, креатинин, мочевая кислота. Новорожденные способны концентрировать мочу до осмолярности не более 500 мОсм/л, а дети - до 700 мОсм/л.

Осмолярность  мочи возрастает при:

· значительных потерях воды через кожу и дыхательные пути;

· синдроме неадекватной секреции антидиуретического гормона.

Снижение осмолярности возникает при:

· избыточном введении воды или 5% раствора глюкозы;

· несахарном диабете.

Плотность мочи

Физиологические колебания плотности мочи могут составлять 1001-1040  мг/мл. В обычных условиях достаточного потребления воды плотность мочи находится в пределах 1010-1020  мг/мл.

Показатель плотности мочи характеризует физиологические возможности почек по сохранению и выделению воды.

При оценке концентрационной способности почек следует учитывать, что увеличение удельного веса мочи на 10 мг/мл равноценно нарастанию ее осмолярности на 350 мОсм/л (табл  11).

Таблица 11. 

Зависимость между удельным весом и осмолярностью мочи

	Показатель
	Зависимость осмолярности от удельного веса мочи

	Удельный вес (мг/мл)
	1010
	1020
	1030
	1040

	Осмолярность (мОсм/л)
	350
	700
	1050
	1400


Возрастание плотности мочи за счет глюкозы отмечается при декомпенсированном сахарном диабете или за счет белка при заболеваниях почек. Кроме того повышение плотности мочи наблюдается после введения некоторых медикаментов: декстрановых растворов, карбенициллина, рентгеноконтрастных веществ.

Натрий мочи

В зависимости от потребления нормальный уровень натрия мочи колеблется в пределах 50-130 ммоль/л.

При гиповолемии натрий и вода удерживаются здоровыми почками в крови, что приводит к олигурии со сниженной концентрацией натрия в моче. Выделение в этом случае на фоне олигурии конечных продуктов азотистого обмена приводит к повышению осмолярности и плотности мочи.

Олигурия, обусловленная канальцевым некрозом, имеет иные концентрационные показатели мочи. При этом снижается выделительная и концентрационная способность почек по отношению к азотистым шлакам,  не реабсорбируется натрий из первичной мочи обратно в кровь, что приводит снижению осмолярности и плотности мочи с относительно более высоким уровнем натрия мочи (табл. 12)

Таблица 12. 

Различия в показателях мочи у больных с гиповолемией или с острым канальцевым некрозом

	Показатель


	Вид патологии

	
	Гиповолемия
	Острый канальцевый некроз

	Осмолярность, мОсм/л
	>350
	<350

	Плотность, г/мл
	1,020
	1,010

	Na+, ммоль/л
	<20
	>40


рН мочи

Обычно моча имеет кислую реакцию - рН около 6,0 (в норме от 4,6 до 8). Величина рН мочи обусловливается внутрисосудистым кислотно-щелочным состоянием: нарастание концентрации водородных ионов приводит к увеличению их выделения почками. Поэтому у здоровых людей при метаболическом ацидозе рН мочи снижается, а при алкалозе - возрастает. 

Ощелачивание мочи может быть связано с инфекционным процессом в мочевыводящих путях. Причиной ощелачивания в данном случае является аммиак образующийся из мочевины за счет уреазы, выделяемой микроорганизмами. 

4. НАРУШЕНИЕ ОБМЕНА ВОДЫ И СОЛЕЙ В ОРГАНИЗМЕ

«Ничто не происходит без достаточного основания»

М.В.Ломоносов (XVIII век)
Как избыток, так и недостаток воды и солей приводит к серьезным нарушениям работы всех органов и систем организма. Отклонения в водно-солевом обмене могут выражаться в виде: обезвоживания, переводнения, снижения или превышения нормального уровня электролитов.

4.1. Обезвоживание организма

Превышение скорости потери жидкости над ее восполнением приводит к обезвоживанию организма.

В зависимости от вовлеченного водного сектора, продолжительности развития объемной нехватки  и сопутствующих нарушений осмолярности выделяют различные виды обезвоживания:

1. общее – гиперосмотическое;

2. внеклеточное:

· острое - изоосмотическое;

· хроническое – гипоосмотическое;

3. внутрисосудистое;
· острое - нормопротеинемическое;

· хроническое - гипопротеинемическое.
4.1.1. Общее обезвоживание

Причины общего обезвоживания

Понятие общего или тотального обезвоживания обозначает преимущественную  утрату организмом воды и в меньшей степени электролитов в основном за счет не восполненных не учитываемых потерь через кожу и легкие. Подобные состояния возникают в экстремальных условиях у путешественников, не имеющих возможности в полной мере удовлетворить жажду; у спортсменов во время продолжительных  соревнований в жаркую погоду; у пациентов, длительно находящихся на искусственной вентиляции легких. В результате потери воды возрастает концентрация электролитов и осмолярность всех жидкостей в организме, включая внутрисосудистую, межклеточную и внутриклеточную.

Признаки общего обезвоживания

При общем обезвоживании характерными признаками являются: 

· жажда, ощущение сухости в ротовой полости, затруднение глотания;

· сухость кожи и слизистых оболочек;

· слабость, учащение пульса, снижение артериального давления,;

· повышение осмолярности и остаточного азота крови;

· уменьшение объема и увеличение плотности мочи.

Оценка потери воды проводится с учетом степени ускоренного снижения массы тела, повышения уровня гематокрита и сывороточного натрия. Поскольку общее обезвоживание вызывает повышение концентрации компонентов жидкостей во всех  секторах, нарастание концентрационных показателей крови может быть использовано для расчета общей нехватки воды. При этом нехватка воды будет равна части общего должного объема воды в организме, вызвавшей соответствующее повышение концентрационных показателей для мужчин [для женщин]:

DTBW = Wp x 0.6 [0,52] х (Ht>n – Htn)/Htn
DTBW = Wp  x 0,6 [0,52] x (Na>n – Nan)/Nan

где  DTBW - объем нехватки воды,

        Wp -  вес пациента в кг,

         0,6 - доля воды от массы тела у мужчин,

          0,52 - доля воды от массы тела у женщин,

           Нtn - должный (исходный) гематокрит,

           Ht>n - гематокрит при нехватке воды,

           Nan - должная (нормальная) концентрация натрия сыворотки крови,

           Na>n - концентрация натрия сыворотки крови при нехватке воды.

К примеру: 1) если у обезвоженного мужчины с массой тела 70 кг гематокрит повысился с 0,45 л/л до 0,50 л/л, то расчетная нехватка воды составит DTBW = 70 x 0,6 x (0,50 – 0,45)/0,45 = 42 x 1/9 = 4,66 л;

2) если у женщины с массой тела 60 кг, находящейся продолжительное время на искусственной вентиляции легких, имеются признаки обезвоживания и уровень натрия возрос со 140 до 155 ммоль/л, то расчетная нехватка воды составит Vd = 60 x 0,52 x (155 – 140)/145 = 31,2 x 15/145 = 3,23 л

Условно общее обезвоживание разделяют на пять степеней (табл. 13).

Таблица 13. 

Оценка тяжести общего обезвоживания по степени острого снижения массы тела и дефицита жидкости

	Степень тяжести
	Величина обезвоживания организма

	
	 %  от всей жидкости
	Мл/кг

	I - легкая
	<5
	<30

	II – умеренная
	6-8
	30-50

	III – средней тяжести 
	9-17
	51-100

	IV – тяжелая
	18-25
	101-150

	V – терминальная
	26-32
	151-190


Общие водные потери 33% всей жидкости или 20% от массы тела считаются 

несовместимыми с жизнью.

Лечебные меры при общем обезвоживании

Легкую и умеренную потерю воды до 50 мл/кг или до 3,5 л желательно возмещать естественным путем.

В случае невозможности восполнения общего обезвоживания естественным путем. Внутривенное возмещение следует производить изотоническим глюкозо-солевого раствором:

5% раствор глюкозы - 800,0 мл;

0,9% раствор хлорида натрия - 200,0 мл;

хлорид калия - 20-40 ммоль.

Начальное восполнение 1-2 литров жидкости проводится в первый час лечения. Полную расчетную дозу следует распределять на 12-24 часа, а у пожилых пациентов или при недостаточности кровообращения - на 48 часов.

В последующем при первой возможности переходят на естественное пер оральное водное возмещение.

4.1.2. Внеклеточное обезвоживание

Причины внеклеточного обезвоживания

В отличие от общего обезвоживания внеклеточное происходит при утрате жидкости близкой по своему составу к внеклеточной, содержащей значительное количество электролитов. Обычно источником потери является желудочно-кишечный тракт (рвота, диарея, желудочные и кишечные зонды).

Признаки внеклеточного обезвоживания

Развитие внеклеточного обезвоживания сопровождается: 

· гиповолемией, 

· снижением артериального давления,

· учащением пульса,

· уменьшением количества выделяемой мочи,

· значительные потери желудочного сока дополнительно могут приводить к развитию метаболического алкалоза.

Признаками потери внеклеточной жидкости может служить снижение массы тела и центрального венозного давления больного.

Лечебные меры при внеклеточном обезвоживании

Для парентерального возмещения внеклеточного обезвоживания рекомендуется применять изотонические много солевые растворы сходные по составу с плазмой крови, одним из которых является раствор Рингера:

натрий             147 мэкв/л

калий                   4     "

кальций               5      "

хлор                 156     "

Учитывая опасность возникновения серьезных осложнений при тяжелой степени острого внеклеточного обезвоживания рекомендуется достаточно быстрое внутривенное введение регидратирующих растворов, избегая значительного подъема центрального венозного давления для предупреждения отека легких.

4.1.2.1. Острое внеклеточное обезвоживание

При остром внеклеточном обезвоживании состав и осмолярность остающейся внеклеточной жидкости в организме существенно не изменяется, т.е. внеклеточная жидкость остается изоосмотичной.

Оценка степени тяжести острого внеклеточного обезвоживания

Тяжесть состояния пациентов при остром внеклеточном обезвоживании зависит от количества и темпов потери жидкости (табл. 14).

Таблица 14. 

Оценка степени тяжести состояния больных 

при остром внеклеточном обезвоживании

	Степень тяжести состояния
	Потеря жидкости

	
	% от внеклеточной жидкости
	Объем мл/кг

	I – легкая
	<20
	<35

	II – средней тяжести
	20-25
	36-50

	III – тяжелая
	26-40
	51-80


Легкой степени острого внеклеточного обезвоживания сопутствует неустойчивость кровообращения (снижение артериального давления при резком изменении положения тела из горизонтального в вертикальное). 

Средняя степень тяжести сопровождается тахикардией, гипотензией и олигурией. 

Тяжелое острое внеклеточное обезвоживание может привести к коллапсу и даже шоку.

Лечебные меры при остром внеклеточном обезвоживании

Для восполнения острых потерь жидкости у детей при диарее рекомендовано несколько близких по составу прописей питьевых растворов (Табл. 15 )

Таблица 15. 

Пероральные водные растворы, рекомендуемые для использования при остром внеклеточном обезвоживании у детей
	Название
	Состав мэкв/л

	
	Na+
	K+
	Cl-
	Основание
	Глюкоза г/л

	Педиалит
	45
	20
	35
	30 (цитрат)
	25

	Регидралмт
	75
	20
	65
	30 (цитрат)
	25

	Инфалит
	50
	25
	45
	34 (цитрат)
	30

	WHO*
	90
	20
	80
	30 (бикарбонат)
	20


* - Всемирная организация здравоохранения

Введение глюкозы в состав регидратирующих растворов способствует улучшению всасывания в кишечнике натрия и воды. Рекомендуется ограничение одномоментного питья значительных объемов растворов для предотвращения чрезмерного растяжения желудка и рефлекторной рвоты.

4.1.2.2. Хроническое внеклеточное обезвоживание
Причины хронического внеклеточного обезвоживания

Хроническое внеклеточное обезвоживание развивается из острого при частичном восполнении в организме потерь воды, но недостаточном поступлении утраченных электролитов, что вызывает снижение осмотичности внеклеточной жидкости, способствуя перемещению части воды в клетки с развитием клеточного набухания. Одним из опасных осложнений в этом случае может быть развитие отека мозга.

Признаки хронического внеклеточного обезвоживания

Хроническое внеклеточное обезвоживание сопровождается: 

· снижением концентрации электролитов в сыворотке крови,

· артериальной и венозной гипотонией,

·  тахикардией,

·  уменьшением выделения мочи, 

· признаками загруженности центральной нервной системы.

Лечебные меры при хроническом внеклеточном обезвоживании

При лечении хронического внеклеточного обезвоживания также как и при остром обезвоживании используют сбалансированные много солевые растворы (раствор Рингера и др.). Количество раствора, необходимого для нормализации состояния пациента, определяют, как и при остром обезвоживании, по снижению массы тела и уровню центрального венозного давления.

При наличии у больных с хроническим внеклеточным обезвоживанием снижения уровня сывороточного натрия (до 120-125 ммоль/л) и клинических признаков начинающегося отека мозга дополнительно под контролем уровня натрия в сыворотке крови и показателей кровообращения медленно (10-15 мин) дробно вводят в центральные вены по 10,0 мл 3% раствора хлорида натрия. При этом возрастание уровня натрия сыворотки не следует увеличивать более чем на 0,5-1,0 ммоль/л/ч.

4.1.3. Внутрисосудистое обезвоживание

Внутрисосудистое обезвоживание или гиповолемия в отличие от внеклеточного кроме потери воды и электролитов сопровождается значительной утратой белков и соответствующим снижением коллоидно-осмотического давления. 

Причины внутрисосудистого обезвоживания

Причиной внутрисосудистого обезвоживания могут быть наружные и внутренние кровотечения, связанные с родами, травмами, осложнениями различных заболеваний, полиурический синдром (диабет, патология почек, надпочечниковая недостаточность, прием мочегонных), а также недостаточное восполнение удаленного объема жидкости при проведении методов прямого очищения крови (плазмаферез, гемодиафильтрация, ультрафильтрация и др.).

Признаки внутрисосудистого обезвоживания

Клинические проявления внутрисосудистой гиповолемии сопровождаются: 

· слабостью и утомляемостью;

· неустойчивостью артериального давления при смене положения тела;

· учащением пульса, снижением артериального давления в лежачем положении;

· снижением количества мочи;

· спутанностью сознания;

· крайнему ослаблению наполнения пульса;

· появлению на коже холодного липкого пота.

По мере усугубления и включения компенсаторных возможностей организма внутрисосудистая гиповолемия проходит несколько стадий (табл. 16).

Таблица 16. 

Стадии внутрисосудистой гиповолемии

	Стадии гиповолемии
	Потеря жидкости

	
	% ОЦК
	мл/кг

	I – легкая
	<10
	<7

	II – умеренная
	10-15
	7-11

	III – выраженная
	16-20
	12-14

	IV – относительная компенсация
	21-25
	15-18

	V – начальная декомпенсация
	26-44
	19-31

	VI – декомпенсации
	>45
	>32


Быстрота смены стадий внутрисосудистой гиповолемии зависит как от объема, так и скорости потери жидкости. Невысокий темп потери внутрисосудистой жидкости частично компенсируется перетоком из межклеточного пространства. При ускоренной потере жидкости этот механизм не успевает проявиться. Быстрая потеря даже относительно небольших количеств внутрисосудистой жидкости вызывает серьезные расстройства в кровоснабжении внутренних органов. Исходная анемизация или обезвоживание делает пациентов особо чувствительными к острой внутрисосудистой гиповолемии. При этом нарастающим итогом учащается сердечный ритм, снижается артериальное и центральное венозное давление, нарушается функция почек, печени, центральной нервной системы, сердца.

На формирование стадии внутрисосудистой гиповолемии существенное влияние оказывают компенсаторные реакции: 

· сужение артериальных и венозных сосудов;

· перераспределение снижающегося объема кровообращения на поддержание удовлетворительного кровотока в сердце и головном мозге за счет снижения его в коже, желудочно-кишечном тракте, печени и почках; 

· поступление жидкости в сосудистое русло из межклеточного пространства

Наличие внутрисосудистой гиповолемии устанавливается с учетом имеющихся признаков травмы или сопутствующих заболеваний, угрожающих кровотечением (язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки, портальная гипертензия с расширением вен пищевода, опухоли желудочно-кишечного тракта, туберкулез легких и др.); а также клинических признаков гиповолемии: учащении сердечного ритма, снижении артериального и центрального венозного давления, снижении или прекращении выделения мочи, появлению гипоксии и метаболического ацидоза в крови.

4.1.3.1. Острое внутрисосудистое обезвоживание

Острое внутрисосудистое обезвоживание чаще всего является результатом массивного кровотечения. При этом концентрационные показатели электролитов, общего белка и гемоглобина не успевают существенно измениться, а тяжесть состояния определяется дефицитом внутрисосудистого объема жидкости – гиповолемией.

Потеря до 10% объема циркулирующей крови, 7 мл на кг массы тела или около 500 мл   считается легкой. В пределах этой величины осуществляется донорская кроводача. Подобная внутрисосудистая гиповолемия может приводить к компенсаторному учащению сердечных сокращений до 90-100 в 1 мин, существенно не отражаясь на других показателях гемодинамики. В отдельных случаях у доноров в результате раздражения блуждающего нерва может возникать кратковременное снижение артериального давления с потерей сознания.

Умеренная стадия острого внутрисосудистого обезвоживания сопровождается снижением объема циркулирующей крови на 10-15% (7-11 мл на кг массы тела) или на 500-750 мл. Это приводит, как правило, к более значительному учащению пульса до 110 в 1 мин, снижению исходного артериального давления на 15 мм. рт. ст. и уменьшению центрального венозного давления на 2-3 см водного столба. При этом у пациента может возникнуть побледнение кожных покровов и видимых слизистых оболочек, но в целом отмеченные изменения гемодинамики не оказывают существенного влияния на кровоснабжение и обмен веществ в органах и тканях.

Острая кровопотеря 16-20% или 800-1000 мл (12-14 мл на кг массы тела)  переводит организм в выраженную стадию внутрисосудистой гиповолемии. При этом частота пульса нарастает до 111-120 в 1 мин, систолическое артериальное давление снижается до 80 мм. рт. ст., центральное венозное давление становится отрицательным, ухудшается кровоснабжение жизненно важных органов, мочеотделение снижается до 20 мл/ч.

Следующая стадия относительной компенсации развивается при дальнейшем усугублении дефицита внутрисосудистого объема, доходящего до 21-25% или 1001-1250 мл (15-18 мл/кг). В этой стадии минимально необходимое кровоснабжение сердца и головного мозга поддерживается значительным снижением кровотока в остальных органах и тканях. Отсутствие лечения на этой стадии увеличивает спазм артериол, приводя к началу шунтирования кровотока в обход капилляров из артериол в венулы. Это  сопровождается снижением систолического давления  ниже 80 мм. рт. ст., нарастанием частоты сердечных сокращений, падением минутного объема кровообращения и диуреза, усугублением похолодания и бледности кожи, появлением цианоза.

Стадия начальной декомпенсации острой внутрисосудистой гиповолемии развивается при потере внутрисосудистого объема до 26-44% или 1250-2200 мл (18-31 мл/кг). При этом продолжается падение систолического артериального давления до 60 мм. рт. ст и ниже, прекращается мочеотделение. Начало интенсивного лечения на этой стадии способно вывести организм из тяжелого состояния с восстановлением всех жизненно важных функций.

В стадии декомпенсации острой внутрисосудистой гиповолемии дефицит объема циркулирующей крови становится более 45-50% или 2300-2500 мл (>32-35 мл/кг). Эта стадия характеризуется ослаблением тонуса артериол, выраженным расширением капилляров и венул, замедлением кровотока, а на отдельных микроциркуляторных участках вплоть до полной его остановки с агрегацией эритроцитов, увеличением вязкости крови и развитием синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания. На этом этапе сознание больного затормаживается, при низком артериальном давлении пульс едва ощущается, продолжается дальнейшее учащение сердцебиения, снижение минутного объема кровообращения и центрального венозного давления. Появляется "мраморный" рисунок кожных покровов с застойными пятнами. Как правило, подобное состояние становится необратимым, оставляя мало надежд на успешное лечение. Для использования самого малейшего шанса на сохранение жизни этим больным проводится полноценное интенсивное лечение.

Лечение острой внутрисосудистой гиповолемии

Лечение острой внутрисосудистой гиповолемии должно быть направлено как на возмещение дефицита объема циркулирующей крови, так и на своевременную ликвидацию источника кровопотери. При низком артериальном давлении для улучшения кровоснабжения головного мозга больной размещается на кровати с несколько опущенным головным концом с подъемом ног на 30-45о. В случаях спадения или слабой  наполненности поверхностных вен для обеспечения быстрого  введения плазмозамещающих растворов катетеризируются центральные: подключичные, яремные или бедренные. Начинать заместительную терапию рекомендуется введением сбалансированных много солевых растворов, одним из которых является Лактосол (Рингер-лактат, раствор Гартмана):

· Na+            - 140 ммоль/л

· K+            -     4       "

· Ca++        -     1,5    "

· Mg++       -     1,0   "

· Cl-              -  115    "

· Лактат        -   30    "

· Бикарбонат -   3,5    

Для приготовления 1000,0 мл Лактосола используют:

   натрия хлорида   -  6,2 г

   калия хлорида     -  0,3 г

   кальция хлорида - 0,16 г

   магния хлорида   - 0,1  г

   натрия лактата   -  3,36 г

   натрия бикарбоната - до получения pH 6,0-8,2.

Суммарно получается изоосмотичный раствор с осмолярностью 291 мосм/л, что позволяет при необходимости использовать его для струйного введения.

Переливание осуществляется с превышением дефицита объема циркулирующей крови в 1,5-2 раза. В начале лечения скорость инфузии может достигать 2-4 л/ч. При этом необходим постоянный контроль клинического состояния больного и центрального венозного давления. Остающееся низким центральное венозное и артериальное давление служат показанием для ускорения темпов инфузионной терапии и в случае необходимости с пунктированием для этих целей дополнительных вен.

Кровь из стерильных полостей, обнаруженная при хирургическом пособии или полученная из этих полостей по страховочным дренажам, в ближайшие 4 часа после травмы подлежит реинфузии пациенту. При наличии в этой крови сгустков или примеси размозженных тканей реинфузии подлежат отмытые эритроциты.

Переливание солевого раствора, уменьшая дефицит внутрисосудистой жидкости,  приводит к постепенному снижению гематокрита. Оценка степени этого снижения осуществляется после нормализации центрального венозного давления, указывающей на восстановление объема циркулирующей крови. Показания к переливанию донорских эритроцитов устанавливаются не по цифрам снижения уровня гемоглобина, гематокрита и уменьшения кислородной емкости крови, а на основании возникновения и усугубления кислородной недостаточности, проявляющейся одышкой в покое, снижением насыщения кислородом гемоглобина артериальной крови и парциального давления кислорода в артериальной и венозной крови, а также повышением парциального давления углекислого газа в венозной крови на фоне восстановления ОЦК и дополнительной подачи кислорода во вдыхаемую газовую смесь.

При наличии у пациента признаков синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания показано переливание 1500-2000 мл свежезамороженной донорской плазмы.

Целесообразность использования при острой внутрисосудистой гиповолемии синтетических коллоидных или белковых растворов представляется спорной.

Во время лечения необходим постоянный контроль показателей гемодинамики, кислотно-щелочного состояния газов крови, уровня диуреза с максимально возможным учетом всей введенной и теряемой жидкости.

Целью начального этапа лечения является достижение устойчивого систолического артериального давления в пределах 90-100 мм. рт. ст., центрального венозного давления 5-10 см. вод. ст. и диуреза свыше 20 мл/ч. После окончательной ликвидации источника потери внутрисосудистой жидкости конечная цель инфузионной терапии заключается в нормализации ведущих показателей гомеостаза: обычный уровень артериального и центрального венозного давления для данного больного, частота сердечных сокращений 60-100 в мин, диурез не менее 30 мл/ч, уровень натрия сыворотки 135-145 ммоль/л, нормальный уровень калия и мочевины сыворотки крови.

4.1.3.2.  Хроническое внутрисосудистое обезвоживание

Причины хронического внутрисосудистого обезвоживания

Хроническое (гипопротеинемическое) внутрисосудистое  обезвоживание возникает при заболеваниях, сопровождающихся пониженным уровнем общего белка крови в связи с недостаточным его образованием в организме или постоянной не восполняемой потерей. Это прежде всего алиментарная дистрофия, связанная с длительным недостаточным питанием, общим истощением, общим расстройством обмена веществ с нарушением деятельности органов и тканей. Алиментарная дистрофия возникает при неполном обеспечении организма питательными веществами по внешним или внутренним причинам: голодание, опухолевые или рубцовые сужения пищевода или выходной части желудка, синдромы недостаточности пищеварения или всасывания питательных веществ из желудочно-кишечного тракта. Развитие этого состояния обусловлено не только снижением калорийности пищи, но и чрезмерным расходом или потерей питательных веществ, превышающих их поступление. Немалое значение имеют качественные изменения пищи, а именно недостаток в ней белков, особенно животных, а также незаменимых аминокислот, ненасыщенных жирных кислот и витаминов.

Продолжительная нехватка питания приводит к гипопротеинемии, внутрисосудистой гиповолемии, дистрофическим изменениям и нарушениям функции органов и тканей. Эти изменения касаются в равной мере и стенок пищеварительного тракта и пищеварительных желез, усугубляя нарушения обмена веществ в организме.

Условно алиментарная дистрофия подразделяется на три стадии:

I – стадия компенсации;

II – стадия субкомпенсации;

III – стадия декомпенсации.

Признаки хронического внутрисосудистого обезвоживания

В стадии компенсации при отсутствии существенных изменений в общем состоянии отмечается снижение массы тела на 10-15% от нормы, повышение аппетита и жажды, возрастание потребности в поваренной соли, учащенное мочеиспускание.

В субкомпенсаторной стадии появляются признаки общего ухудшения состояния: замедление психических реакций, слабость, утрата трудоспособности, гипопротеинемические отеки, умеренное снижение температуры тела до 35,5-36о C. Масса тела снижается на 16-20% от нормы, остается повышенный аппетит и жажда, к частому мочеиспусканию добавляется полиурия, возникают дистрофические изменения во внутренних органах.

Стадия декомпенсации сопровождается резким истощением с полным исчезновением подкожной клетчатки, атрофией мышц, резкой слабостью до полной адинамии, апатией, парестезиями, артериальной гипотензией, признаками сердечной и печеночной недостаточности, ацидозом, анемией, гипопротеинемией, продолжительными запорами, появлением пролежней. Температура тела может снижаться до 30ОС. На этой стадии возможно развитие голодной комы или ускоренной смерти при физическом напряжении или сопутствующих инфекционных осложнений (пневмония, туберкулез, кишечные инфекции и др.).

Лечебные меры при хронической внутрисосудистой гиповолемии

В лечении этих пациентов наряду с обеспечением полного физического и психического покоя, полноценного питания при выраженной гипопротеинемии с периферическими отеками необходимо внутривенное введение белковых препаратов (растворы альбумина), аминокислотных смесей, белковых гидролизатов, витаминов, мочегонных средств, анаболических гормонов.

В случае наступления голодной комы проводится согревание больного, назначается внутривенное введение 40% раствора глюкозы по 50 мл каждые 2 часа, раствора Рингера-лактата, растворов альбумина, аминокислот или белковых гидролизатов. Судороги купируются внутривенным введением 10,0 мл 10% раствора хлорида кальция. После выведения из комы больного поят горячим сладким чаем и начинают кормление небольшими порциями легко усваиваемой пищи.

Если причиной алиментарной дистрофии является нарушение проходимости пищеварительного тракта необходимо проведение радикального, а при невозможности - паллиативного хирургического лечения.

4.2. Переводнение организма

Чрезмерное  введение жидкости в организм, несостоятельность органов её выделения и нарушение водно-солевой регуляции могут привести к переводнению организма. Переводнение, как правило, также сопровождается нарушениями электролитного состава, осмолярности и кислотно-основного равновесия. 

Переводнение имеет различные формы:

1) общее – гипотоническое;

2) внеклеточное:

· острое;

· хроническое,

3) внутрисосудистое:

· острое;

· хроническое.
4.2.1. Общее переводнение

Причины общего переводнения

Общее (гипотоническое) переводнение развивается при  избыточном неконтролируемом потреблении воды предварительно обезвоженными людьми или выпившими в течение нескольких часов большое количество пива или потерявшими контроль за потреблением воды психическими больными.

Опасности клеточного переводнения

Подобные состояния опасны возникновением острого клеточного набухания мозговой ткани, повышением внутричерепного давления, образованием в итоге отека мозга. 

Лечебные меры при общем переводнении

Для устранения или предупреждения отека мозга рекомендуется введение гипертонических растворов хлорида натрия: в концентрации 3% , что соответствует 513 ммоль/л или 5% = 855 ммоль/л. При расчете дозы гипертонического раствора (DHS), необходимой для нормализации уровня натрия, учитывается общее должное содержание воды в организме (TBW – 60% у мужчин и 52% у женщин), нормальный уровень сывороточного натрия (Nan - 140 ммоль/л), уровень сывороточного натрия у пациента (Na>n - 120 ммоль/л), вес пациента (Wp  кг). 

Т.о. у мужчин DHS = 0,6 х  (Nan – Na>n) x Wp = 0,6  x (140 ммоль/л – 120 ммоль/л) х 70 кг = 840 ммоль, 

а у женщин DHS = 0,52 х  (Nan – Na>n) x Wp = 0,52 x (140 ммоль/л – 120 ммоль/л) х 70 кг = 728 ммоль.

Ввиду опасности волемических и осмотических расстройств (одышки, крепитации и хрипов в легких, тахикардии, повышения центрального венозного и легочно-артериального давления) при быстром введении гипертонических растворов у пожилых и больных с недостаточностью кровообращения, в первые сутки ставится задача увеличения уровня сывороточного натрия наполовину от разницы с нормой. Поэтому за первые 8 часов лечения рекомендуется введение лишь половины расчетной дозы гипертонического раствора со скоростью повышения уровня сывороточного натрия в пределах 0,5-1,0 ммоль/л/ч.

Значит в рассматриваемом примере мужчине нужно ввести 420 ммоль, т.е. 3% раствора NaCl необходимо: 420 ммоль : 513 ммоль/л = 0,82 л = 820 мл или 5% раствора: 420 ммоль : 855 ммоль/л = 0,49 л = 490 мл. 

Соответственно женщине в рассматриваемом примере показано переливание 364 ммоль натрия, что при использовании 3% раствора NaCl составит: 364 ммоль : 513 ммоль/л = 0,71 л = 710 мл или в 5% растворе NaCl: 364 ммоль : 855 ммоль/л = 0,43 л = 430 мл. 

Для снижения опасности острого расширения внеклеточного пространства и развития внутрисосудистой гиперволемии дополнительно вводят фуросемид 20-40 мг. При этом рекомендуется почасовой контроль выводимого с мочой натрия и калия с обязательным восполнением потерь последнего. Если через сутки после начала лечения остается гипонатриемия, то проводится аналогичный расчет и лечение, исходя из достигнутого к этому времени уровня сывороточного натрия.
4.2.2. Внеклеточное переводнение

Внеклеточное переводнение является результатом сердечной или почечной недостаточности. Недостаточность кровообращения наступает при снижении мощности сердца, ставшего неспособным к обеспечению достаточной циркуляции и уровня обмена веществ в организме. Причинами сердечной несостоятельности может явиться:  

· чрезмерная нагрузка на миокард при артериальной гипертензии, приводящая сначала к гипертрофии, а затем дистрофии миокарда;

· поражения коронарных артерий;

· заболевания и повреждения сердечной мышцы;

· патология сердечных клапанов и перегородок;

· аномалии развития артерий.

 В условиях сниженного минутного объема происходит "централизация" кровообращения: организм стремится сохранить достаточную циркуляцию в сердце и мозге за счет уменьшения снабжения кровью других органов и тканей. В числе органов, страдающих от снижения кровоснабжения, оказываются и почки. Это приводит к нарушению выделительной функции почек, задержке жидкости и накоплению ее во внеклеточном пространстве.

Помимо недостаточности кровообращения эффективность выделительной системы может снижаться при различных заболеваниях и повреждениях самих почек, почечных артерий и путей оттока мочи.

Лечебные меры при внеклеточном переводнении

С целью снижения степени внеклеточного переводнения рекомендуется:

· ограничение потребления натрия и воды;

· диуретическая терапия;

· медикаментозное или хирургическое лечение недостаточности кровообращения (гипотензивные, коронарорасширяющие, антиагрегантные, антикоагулянтные препараты, сердечные гликозиды, прямые вмешательства на коронарных артериях сердечных клапанах, крупных аномальных сосудах, резекция постинфарктных аневризм левого желудочка сердца и т.д.);

· при тяжелой степени внеклеточного переводнения, угрожающей жизни пациента, проведение гемофильтрации;

· трансплантация почки при декомпенсированной хронической почечной недостаточности.

4.2.3. Внутрисосудистое переводнение

Внутрисосудистая гиперволемия, возникая изолированно от других водных секторов организма, имеет свои особенности. Значительное повышение объема циркулирующей крови приводит к тахикардии, повышению артериального и венозного давления, возрастанию нагрузки на сердце.

4.2.3.1. Острое внутрисосудистое переводнение

Причины острого внутрисосудистого переводнения

Острая внутрисосудистая гиперволемия возникает при быстром внутривенном введении различных растворов или чрезмерном перемещении  жидкости в сосудистое русло из межклеточного пространства в ответ на внутрисосудистые инфузии гиперосмолярных растворов. 

Признаки острого внутрисосудистого переводнения

Острое внутрисосудистое переводнение сопровождается: 

· учащенным сердцебиением;

· повышением артериального и венозного давления;

· беспокойством, головной болью;

· кашлем  одышкой, влажными хрипами в легких, вплоть до развития отека легких.

Лечебные серы при остром внутрисосудистом переводнении

При остром внутрисосудистом переводнении рекомендуется:

· прекращение внутривенного введения жидкостей;

· назначение мочегонных препаратов;

· при неэффективности консервативного лечение – гемофильтрация.

4.2.3.2. Хроническое внутрисосудистое переводнение

Причины хронической внутрисосудистой гиперволемии

Хроническая внутрисосудистая гиперволемия наблюдается у пациентов с гиперпротеинемией (алиментарная гиперпротеинемия, парапротеинемические гемобластозы – миеломная болезнь и макроглобулинемия Вальденстрема, криоглобулинемии и др.). Чрезмерное накопление белка в сосудистом русле повышает коллоидно-осмотическое давление плазмы и способствует увеличению внутрисосудистого объема.

Коэффициент на гиперпротеинемию (Кгп), определяется отношением исходного уровня общего белка сыворотки крови (ОБ) к нормальному содержания общего белка, которое составляет в среднем 70 г/л:

Кгп = ОБ/70

К примеру, при гиперпротеинемии 105г/л Кгп = 105/70 = 1,5. Это означает, что у данного обследуемого объем циркулирующей крови в 1,5 раза превышает должный уровень, связанный с массой тела, полом, типом телосложения и возрастом.

Признаки хронической внутрисосудистой гиперволемии

Медленная постепенная задержка жидкости приводит к увеличению ОЦК, снижению гематокрита и гемоглобина, повышению нагрузки на миокард, периферическим отекам, накоплению жидкости в серозных полостях

Лечебные меры при хронической внутрисосудистой гиперволемии

При хронической внутрисосудистой гиперволемии, обусловленной гиперпротеинемией, рекомендуется:

· лечебный плазмаферез;

· химиотерапия парапротеинемических гемобластозов, направленная на снижение массы опухолевых клеток, вырабатывающих патологический белок.
4.3. Натрий

Значение натрия для организма

Натрий влияет в организме на течение многих важнейших процессов: поддержание состава, объема, осмотического давления и кислотно-щелочного состояния внеклеточной жидкости; обеспечение возбудимости и проводимости нервной и мышечной тканей, сократимости сердца, поддержания артериального давления.

Содержание и регуляция обмена натрия

В состав организма взрослого человека входит 60-70 г натрия. Такое количество натрия содержится в 170-180 г поступающей с пищей поваренной соли. Половина всего натрия находится во внеклеточной жидкости, где его концентрация составляет 135-145 ммоль/л что, в свою очередь, почти наполовину определяет осмолярность этого водного сектора. Поэтому удвоенное произведение уровня натрия в сыворотке крови приблизительно указывает  величину осмолярности всей внеклеточной жидкости. 

Треть всего натрия находится в костях. Т.о. в костном депо организма запас поваренной соли составляет около 60 г.

Примерно десятая часть всего натрия или около 7 г размешается внутриклеточно, где он удерживается на уровне 10 ммоль/л. Поддержание 14-кратной разницы концентраций внутриклеточного и внеклеточного натрия является важным условием готовности клетки к передаче нервно-мышечного возбуждения и других жизненно важных процессов в организме.

Суточная потребность в натрии оценивается в пределах 0,5-1,5 ммоль/кг. Для человека 70 кг это составляет 35-105 ммоль или 0,8-2,4 г натрия. Это количество натрия содержится в 2-6 г поваренной соли. Минимально в сутки в организм должно поступать не менее 1 г, а максимально - не более 25 г поваренной соли. Необходимо знать, что определенное количество поваренной соли уже содержат многие продукты. По содержанию натрия они разделяются  на четыре группы (табл. 17).

Таблица 17

Содержание натрия в пищевых продуктах

	Количество натрия

 в 100 г продукта


	Пищевые продукты

	Очень большое, >800 мг

Умеренное, 51-100 мг

Малое, <20-50 мг

Очень малое, <20 мг
	Сыры, брынза, вареные и копченые колбасы, соленая и копченая рыба, квашенная капуста

Мясо животных и птиц, свежая рыба, яйца, шоколад, свекла шпинат, салат

Молоко, кефир, сметана, творог, мороженое, лущеный горох, овсяная крупа, печенье, , томаты, картофель, ревень, репа, персики, яблоки, виноград, черная смородина

Мука, крупы, макаронные изделия, бессолевой хлеб, несоленое сливочное масло,, мед, орехи, большинство овощей, фруктов и ягод, свежие грибы




Содержание поваренной соли в приготовленных пищевых продуктах  могут быть весьма значительными: хлеб – около 1%, соленое сливочное масло – 1,5%, сыры – 1,5-3,5%, вареные колбасы и сосиски –2-2,5%, копченые колбасы – 3-3,5%, горячекопченая рыба – 2%, слабосоленая рыба – 5-8%, холодно копченая рыба – 8-11%, среднесоленая рыба – 9-14%, осетровая икра – 4%, лососевая икра – 6%, детские и диетические консервы – 0,3-0,8%, мясные и овощные консервы – 1,5%, рыбные консервы – 1,5-2%.

Обычное суточное выделение поваренной соли составляет около 6 г. При этом большая часть выделяется через почки - 4-6 г. Выделение через кишечник составляет около 0,5 г поваренной соли, многократно возрастая при диарее. Через кожу с потом в обычных условиях выходит около 3 г, а при обильном потоотделении, обусловленном лихорадкой или жарой выделение поваренной соли может достигать 18-24 г в сутки.

Поступление натрия зачастую существенно превышает его необходимое суточное количество. Регуляция натриевого равновесия в организме осуществляется как по объему внеклеточной жидкости, так и по концентрации натрия в крови. Объемная регуляция производится почками под влиянием ангиотензина II, альдостерона и предсердного натрийуретического фактора (ПНФ). При снижении объема внеклеточной жидкости ангиотензин II и альдостерон способствуют задержке натрия. В случае внеклеточного переводнения ПНФ вызывает увеличение выделения натрия.

Концентрационная регуляция уровня натрия в пределах 135-145 ммоль/л производится управлением выделения и задержки воды с помощью антидиуретического гормона (АДГ). Превышение нормального уровня натрия и осмолярности крови приводит к выделению задней долей гипофиза АДГ и возбуждает в головном мозге центр жажды. Под действием АДГ почки снижают выделение воды, а при утолении жажды общее ее количество в организме возрастает, способствуя нормализации концентрации натрия в крови. И наоборот, снижение уровня натрия и осмолярности крови ниже нормальных величин блокирует поступление АДГ и тормозит центр жажды, что, с одной стороны, приводит к увеличению выделения воды через почки, а, с другой, - к временной задержке ее поступления ввиду подавления желания пить.

4.3.1. Гипонатриемия

Явления нехватки натрия в организме могут наблюдаться как на фоне внеклеточного обезвоживания, так и при внеклеточном переводнении. 

4.3.1.1. Гипонатриемия с внеклеточным обезвоживанием

Причины гипонатриемии с внеклеточным обезвоживанием

Сочетанному снижению уровня натрия и объема внеклеточной жидкости способствуют значительные потери:

· через желудочно-кишечный тракт в результате рвоты, диареи, а также через имеющиеся зонды и фистулы;

· через почки на фоне приема мочегонных препаратов или при заболеваниях почек сопровождающихся увеличением выделения солей;

· при надпочечниковой недостаточности;

· через наружные потери при термических или механических повреждениях кожи.

Признаки гипонатриемии с внеклеточным обезвоживанием

При внеклеточном обезвоживании  нехватка натрия проявляется:

· сухостью, снижением тургора и температуры кожи;

· сухостью слизистых оболочек;

· головокружениями, раздражительностью, тремором, судорогами;

· олигурией, учащением сердечных сокращений;

· снижением артериального давления вплоть до шока.

Лечебные меры при гипонатриемии с внеклеточным обезвоживанием

Возмещение недостатка объема и натрия при потерях жидкостей через кишечник может быть обеспечено введением изотонического раствора хлорида натрия. Значительные истечения через раневые поверхности рекомендуется восполнять много солевыми растворами типа лактосола. При проведении инфузий следует:

· для предотвращения перемещения жидкости во внутриклеточное пространство и развития отека мозга производить вливания со скоростью менее 500 мл/ч;

· введение жидкости продолжать до стабилизации артериального давления, что может потребовать инфузии объемов равноценных 5-10% массы тела или 3,5-7 литров;

· при наличии надпочечниковой недостаточности дополнительно вводить стероиды (30-60 мг преднизолона);

· через каждые 3 часа проверять в крови уровень натрия, калия, мочевины, а также диурез и содержания натрия и хлора мочи.

4.3.1.2. Гипонатриемия с внеклеточным переводнением

Причины гипонатриемии с внеклеточным переводнением

Гипонатриемия с внеклеточным переводнением возникает при:

· задержке жидкости, связанной с недостаточностью кровообращения, циррозом печени или почечной недостаточностью;

· первичном психогенном чрезмерном потреблением воды;

· внутривенном введении значительных объемов гипотонических растворов;

· повышенной секреции антидиуретическогого гормона.

Признаки гипонатриемии с внеклеточным переводнением

Внеклеточное переводнение с гипонатриемией обычно сопровождается:

· отеками, быстрым увеличением массы тела;

· слабостью, ускоренной утомляемостью;

· повышением артериального давления;

· мышечными спазмами, судорогами;

· головной болью, апатией, спутанностью сознания с возможным переходом в кому.

Неврологические проявления обнаруживаются, как правило, при снижении сывороточного натрия до 120-125 ммоль/л, что сопровождается сопутствующим падением осмолярности сыворотки крови, если при этом в крови нет избыточного количества глюкозы, азотистых шлаков или спиртов.

При этом наблюдается снижение плотности мочи и концентрации натрия (<20 ммоль/л). Вместе с тем наличие концентрированной мочи с повышенным содержанием в ней натрия на фоне гипонатриемии может указывать на возможную чрезмерную продукцию антидиуретического гормона или надпочечниковую недостаточность.

Лечебные меры при гипонатриемии с внеклеточным переводнением

При гипонатриемии с внеклеточным переводнением рекомендуется введение мочегонных препаратов в сочетании с гипертоническими растворами хлорида натрия по методике, приведенной в разделе лечения общего переводнения организма (стр. 46).

При выведении из тяжелого состояния больных с выраженной недостаточностью кровообращения, одышкой, анасаркой используют гемофильтрацию с удалением за сеанс до 10-15 л жидкости.

4.3.2. Гипернатриемия

Причины гипернатриемии

Гипернатриемия может развиться при:

· избыточном поступлении натрия в организм в составе соленой пищи;

· внутривенных введениях гипертонического раствора хлорида натрия или бикарбоната натрия;

· чрезмерно обильном зондовом питании;

· значительных потерях воды через легкие и кожу (искусственная вентиляция легких, избыточная потливость);

· обильном диурезе (при сахарном и несахарном диабете, осмотических диуретиках, интерстициальном нефрите);

· гормональной задержке натрия при первичном альдостеронгизме,

· повышении уровня глюкокортикоидов в послеоперационном периоде.

Признаки гипернатриемии

Гипернатриемия проявляется:

· чувством жажды, развиваясь при невозможности её утоления (у младенцев, пожилых немощных или больных в коме);

· мышечной слабостью, чувством усталости;

· сухостью языка и слизистых оболочек, снижением тургора кожи;

· беспокойством, тоническими судорогами, делирием и в тяжелых случаях может привести к коме.

Лечебные меры при гипернатриемии

Наряду с мерами по устранению причины гипернатриемии проводится восполнение водных потерь. При возможности следует отдавать предпочтение естественному пути введения воды через желудочно-кишечный тракт.

Инфузионная терапия основывается на введении глюкозо-электролитных растворов, используемых при общем обезвоживании: 

· 5% раствор глюкозы - 800мл;

· 0,9% раствор хлорида натрия – 200 мл;

· 30 ммоль хлорида калия.

Недостающий объем жидкости (DTBW) зависит от соотношения нормального внеклеточного уровня натрия (Nan) к степени гипернатриемии у пациента (Na>n) в соотношении с общим объемом воды в организме, составляющим у мужчин 60% веса (0,6 х Wp), у женщин 52% веса (0,52 х Wp):

DTBW = (Na>n - Nan)/Nan х 0,6 [0,52] х Wp.

К примеру: при Nan = 140 ммоль/л. Na>n = 160 ммоль/л, у мужчины с М = 70 кг,  DTBW = (160 – 140)/140 х 0,6 х 70 = 20/140 х 42 = 1/7 х 42 = 6 л. Следовательно, в заданном примере больной нуждается в переливании 6 литров глюкозо-электролитного раствора.

У пациентов с черепно-мозговой травмой, кровоизлияниями в головной мозг, метастазирующим бронхогенным раком, эозинофильной и гистиоцитарной гранулемах, дегенерации гипоталамических нейронов  может развиваться эссенциальная гипернатриемия. Она обусловлена нарушением секреции антидиуретического гормона. При этом лечебная тактика резко отличается от вышеизложенной, поскольку инфузионная терапия дополнительно снижает секрецию АДГ, увеличивая выделение воды, что приводит к дальнейшему нарастанию концентрации натрия в плазме. В подобных случаях можно рассчитывать на эффект от применения хлорпропамида, клофибрата и препаратов лития.

4.4. Калий

Значение калия для организма

Присутствуя во всех жидкостях организма, калий играет важную роль в большом числе жизненных проявлений:

· регуляции внутриклеточного осмотического давления и кислотно-щелочного состояния;

·  формировании мембранного потенциала нервных и мышечных клеток, проведении нервных импульсов и сокращении мышц:

· проводимости, автоматизме, возбудимости и сократимости миокарда;

· активизации многих цитоплазматических ферментов;

· транспорте аминокислот и синтезе белка.

Содержание и регуляция обмена калия

Калия в организме взрослого мужчины около 125 г, а у женщины - около 90 г. Почти 98% всего калия находится в клетках, где его концентрация в зависимости от вида клеток составляет 75-155 ммоль/л. Во внеклеточной жидкости содержится всего 2-2,5 г калия с концентрацией 3,6-5 ммоль/л. Таким образом, внутриклеточное содержание калия в 20-40 раз выше, чем во внеклеточной жидкости.

В сутки человеку требуется 1-3 г калия. Такое количество калия содержится в 2-6 г хлористого калия.

Максимальная суточная переносимость около 8 г калия или 16 г хлористого калия. В норме за сутки через почки  выделяется около 2,5 г калия, через кожу - 0,4 г и через кишечник - 0,3 г. На изменение уровня сывороточного калия в основном влияет его перемещение внутрь клеток, выход из клеток во внеклеточное пространство и выделение из организма через почки. Переходу калия внутрь клеток способствуют инсулин, адреналин и альдостерон, а также явления внеклеточного алкалоза, при котором вместо выходящих из клеток катионов водорода из межклеточного сектора внутрь клеток поступают катионы калия. При ацидозе избыточные ионы водорода, проникая внутрь клеток, вытесняют оттуда в межклеточную жидкость ионы калия. При повышении уровня калия в крови увеличивается его почечное выделение. Выделению калия через почки также способствует альдостерон, повышающийся в крови в период послеоперационного стресса или на фоне лечения кортикостероидами. Активного почечного калий сохраняющего механизма, подобного натрий сберегающему, организм не имеет, поэтому потери калия через почки продолжаются даже в условиях его пониженного содержания в организме.

4.4.1. Гипокалиемия 

Причины гипокалиемии

К снижению уровня сывороточного калия приводят его чрезмерные потери с уменьшением общего содержания в организме, перемещение его из внеклеточного во внутриклеточное пространство или недостаточное поступление в организм.

К причинам потерь калия из организма относятся:

· избыточное потоотделение;

· чрезмерное выделение через почки при канальцевом ацидозе, а также под действием диуретиков, пенициллинов, гентамицина, амфотерицина B, глюкокортикоидов и минералокортикоидов, избыточного поступления натрия;

· значительные потери через желудочно-кишечный тракт – рвота, слабительные, диарея, свищи, зонды, клизмы;

· потери с раневым отделяемым при обширных термических и механических травмах;

· несахарный диабет;

· моноцитарный или миеломоноцитарный лейкоз

К перемещению калия из межклеточного пространства в клетки приводит:

· длительное лечение стероидами, альдостеронизм, синдром Кушинга;

· повышение выработки инсулина при полном парентеральном питании;

· увеличение бета-адренергической активности во время стресса, ишемии миокарда или продолженном лечении добутрексом и тербуталином;

· алкалоз или состояние после коррекции диабетического кетоацидоза.

Недостаточное поступление калия бывает при:

· голодании;

· хроническом алкоголизме;

· внутривенном введении значительных объемов безкалиевых растворов.

Признаки гипокалиемии

Гипокалиемия сопровождается:

· слабостью, быстрой утомляемостью;

·  снижением тонуса или спазмами мышц нижних конечностей;

·  тошнотой, рвотой, запорами;

·  снижением концентрации мочи;

· эмоциональной и психической неуравновешенностью;

· судорогами в ногах, парестезиями вплоть до параличей.

При обследовании выявляется:

· ослабление кишечных шумов;

· ослабление и нерегулярность пульса;

· снижение мышечного тонуса и рефлексов;

· гипо- и изостенурия.

Электрокардиографически отмечается снижение сегмента ST, уплощение  зубца T, появление зубца U, желудочковые экстрасистолы, опасные возникновением фибрилляции желудочков.

Лечебные меры при гипокалиемии

Наряду с лечением основного заболевания рекомендуется восполнение при возможности проводить путем увеличения поступления калия с пищей или с калийсодержащими препаратами: хлорид калия (1 чайная ложка – 60 ммоль К), аспаркам, панангин. 

По количеству содержащегося калия пищевые продукты подразделяются на условные группы (табл. 18).

Таблица 18

Содержание калия в пищевых продуктах

	Количество калия в 100 г продукта


	Пищевые продукты

	Очень большое, >500 мг

Большое, 251-400 мг

Умеренное, 150-250 мг

Малое, <150 мг


	Сухофрукты, семена подсолнечника, фисташки, арахис, миндаль, фундук, каштаны, грецкие орехи, фасоль, горох, картофель, морская капуста

Говядина, мясная свинина, треска, хек, скумбрия, филе кальмара, овсяная крупа, зеленый горошек, томаты, свекла, редис, зеленый лук, черешня, черная и красная смородина, виноград, абрикосы, персики

Куриное мясо, жирная свинина, судак, пшено, гречневая крупа, хлеб из муки 2-го сорта, морковь, капуста, кабачки, тыква, клубника, груши, сливы, апельсины

Молоко, творог, сметана, сыр, яйца, манная крупа, рис, макароны, хлеб из муки высшего сорта, огурцы, арбузы, брусника, клюква


В случаях тяжелой гипокалиемии и невозможности внутреннего приема калия назначается его внутривенное введение. Необходимое количество вводимого калия должно включать суточную потребность с добавлением его недостатка. 

Минимальная суточная потребность составляет 50 ммоль калия. Недостаток калия (Dk)  определяется разницей между его нормальной концентрацией (Kn = 4 ммоль/л)  и содержанием в сыворотке больного (K<n) помноженной на объем внеклеточной жидкости, составляющий 20% от веса пациента (0,2 x Wp): 

Dк = (Kn – Kp) х 0,2 х Wp 

Таким образом, для мужчины с массой тела 70 кг и уровнем калия 2 ммоль/л необходимое количество вводимого калия составит:

K+ = 50 ммоль + (4 ммоль/л – 2 ммоль/л) х 0,2 х 70 кг = 50 ммоль + 2 ммоль/л х 14 кг = 50 ммоль + 28 ммоль = 78 ммоль.

Концентрация внутривенно вводимого калия не должна превышать 40 ммоль/л, а скорость введения не выше 20 ммоль/ч. Следовательно, в данном случае 78 ммоль калия следует разбавить 2 литрами 5% раствора глюкозы и вводить в течение 4 часов под постоянным контролем ЭКГ. При этом существенное нарастание вольтажа зубца Т указывает на развитие гиперкалиемии, что требует приостановки введения и проверки уровня калия в сыворотке пациента.

4.4.2. Гиперкалиемия

Причины гиперкалиемии

Повышение уровня калия в сыворотке крови возникает в результате уменьшения скорости его выделения из организма, перемещения из внутриклеточного пространства во внеклеточное, а также при избыточном или слишком быстром внутривенном введении:

· снижение выделения калия из организма возникает при почечной недостаточности, надпочечниковой недостаточности при болезни Аддисона,, под влиянием калий сберегающих диуретиков или ингибиторов ангиотензин превращающего фермента;

· значительное перемещение калия из клеток во внеклеточный сектор возникает на фоне повышения уровня обменных процессов при лихорадке, сепсисе или обширной травме, особенно при развитии ацидоза и снижения уровня инсулина в крови;

· избыточное или быстрое поступление калия в организм происходит с пищевыми добавками или медикаментами особенно при внутривенном введении.

Признаки гиперкалиемии

Повышение уровня сывороточного калия проявляется:

· слабостью;

· нарушениями чувствительности, раздражительностью, беспокойством;

· болями в животе, диареей;

· урежением и перебоями в сердечном ритме вплоть до остановки сердца.

Электрокардиографически выявляется увеличение и сужение зубцов Т, увеличение предсердно-желудочкового интервала PQ, смещение под изолинию интервала ST, расширение желудочкового комплекса QRS, исчезновение предсердного зубца Р, переход при крайних случаях в асистолию.

Лечебные меры при гиперкалиемии

Профилактические меры:

· лечение основного заболевания; 

· исключение из рациона продуктов и пищевых добавок, богатых калием, а также калийсодержащих препаратов;

· прекращение приема калий сберегающих диуретиков и ингибиторов АПФ;

· воздержание от переливания консервированной крови или эритроцитов. 

Лечебные меры выбираются в зависимости от уровня сывороточного калия:

1) при сывороточном калии в пределах 5-6ммоль/л и нормальной электрокардиограмме назначается:

· прием хлористого кальция по 15 г каждые 6-8 часов;

· введение в толстый кишечник в составе клизм по 30 г хлористого кальция в литре теплой воды;

2) при гиперкалиемии в пределах 6-7ммоль/л с повышением вольтажа зубцов Т на ЭКГ:

· предпринимаются вышеперечисленные меры;

·  с целью перемещения калия во внутриклеточное пространство добавляется внутривенное введение глюкозо-инсулинового раствора в соотношении на 50,0 г глюкозы 15-20 ед инсулина:

3) при уровне калия выше 7 ммоль/л с расширением QRS-комплекса на ЭКГ, желудочковой тахикардией ввиду опасности возникновения фибрилляции желудочков назначаются:

· повторные внутривенные введения 10 мл 10% раствора хлорида или глюконата кальция до стабилизации ЭКГ;

· при наличии ацидоза в другую вену или после промывания изотоническим раствором хлорида натрия катетера, через который вводился хлорид кальция,  проводится внутривенное введение 100-200 мл 1,4%  бикарбоната натрия;

· постоянное внутривенное введение глюкозо-инсулинового раствора;

· организация проведения экстренного гемодиализа.

4.5. Кальций

Значение кальция для организма

Кальций является наиболее представленным в организме металлом. Роль его для человека велика и разнообразна - от обеспечения опорной функции в составе скелета и всасывания продуктов пищеварения в кишечнике до воздействия на ядерные процессы воспроизводства клетки и синтеза белков. Кроме того, кальций участвует в проведении нервных импульсов, сокращении мышц, регуляции сердечного ритма, является IV фактором свертывания крови, принимает участие в синтезе и работе ферментов, в цикле Кребса при  образовании и выделении  энергии, иммунных процессах, стабилизации тучных клеток от распада и выделения избыточного гистамина.

Содержание и регуляция обмена кальция

В организме человека приблизительно 1000 г кальция, более 99% которого находятся в костях и зубах. Внутриклеточно содержится около 1 г кальция с концентрацией 1 ммоль/л. Во внеклеточном пространстве около 1,5 г кальция при его уровне в сыворотке крови 2,5 ммоль/л. Физиологически активным является кальций, представленный свободными катионами. В этой форме находится половина сывороточного кальция. Большая часть оставшейся половины связана с альбумином, а меньшая - образует комплексные соединения с неорганическими анионами: фосфатом, цитратом и карбонатом.

Поддержание во внеклеточном секторе физиологического уровня кальция осуществляется посредством его поступления из кишечника и костной ткани или удаления из циркуляции путем перевода в костную ткань, секреции в кишечник, выделения через почки и кожу.

Из ежесуточно поступающего с пищей 2 г  кальция, 1,5 г выделяется через кишечник, 0,4 г - через почки 0,4 г и 0,1 г - через кожу.

Общая гормональная регуляция содержания кальция в костях и плазме крови осуществляется посредством паратгормона, 1,25-дигидроксивитамина D и кальцитонина. Паратгормон, вырабатываемый паращитовидной железой, способствует выходу кальция из костной ткани, активируя 1,25-дигидроксивитамин D. Последний, в свою очередь, увеличивает поступление кальция из желудочно-кишечного тракта, задерживает его в организме и одновременно увеличивает выделение фосфатов почками. Кальцитонин, вырабатываемый щитовидной железой, являясь антагонистом паратгормона, препятствует выходу кальция из костей и способствует снижению избыточного уровня сывороточного кальция.

При избыточном поступлении в организм фосфатов (мясная пища, газированные напитки) или при алкалозе уровень сывороточного ионизированного кальция снижается.

4.5.1. Гипокальциемия

Причины гипокальциемии

Гипокальциемия может возникать при недостаточном поступлении кальция с пищей, повышенном его выделения из организма и снижении его уровня в крови в результате химического взаимодействия, разбавления бескальциевыми растворами  или гормональных нарушений. Известны следующие состояния, приводящие к гипокальциемии:

· недостаточное поступление кальция с пищей (голодание, хронический алкоголизм);

· снижение всасывания кальция из кишечника (гиповитаминоз D, состояние после гастрэктомии);

· значительные потери кальция через кишечник (диарея, острый панкреатит);

· повышенное выделение кальция почками под действием кофеина, алкоголя, натрия, сахара, диуретиков, а также при гиперфосфатемии, гипомагниемии, гипопаратиреозе;

· цитратная гипокальциемия при введении значительных объемов компонентов крови, стабилизированных цитратом, связывающим ионизированный кальций;

· гипокальциемия разведения при возмещении дефицита внутрисосудистого объема бескальциевыми солевыми растворами.

Признаки гипокальциемии

Острая гипокальциемия проявляется:

· онемением и покалыванием в кончиках пальцев и околоротовой области;

·  повышенными сухожильными рефлексами, мышечными спазмами вплоть до тонических судорог;

· ларингоспазмом;

· постукивание в проекции лицевого нерва перед ушной раковиной вызывает на этой стороне сокращение мышц лица и века - положительный симптом Хвостека;

· на ЭКГ выявляется увеличение интервала QT за счет сегмента ST, опасную возникновением желудочковой тахикардии вплоть до фибрилляции желудочков сердца.

· в анализах крови может выявляться снижение уровня как ионизированного (<1,1 ммоль/л или <45 мг/л), так и общего кальция (<2,1 ммоль/л или <85 мг/л); снижение уровня паратгормона при гипопаратиреозе; гиперфосфатемия или гипомагниемия.

Хроническая гипокальциемия ведет к остеопорозу, проявляющемуся размягчением и переломом костей.

Лечебные меры при гипокальциемии
При лечении острой гипокальциемии, сопровождающейся судорогами,  из шприца медленно (0,5-1,0 мл/мин) предпочтительно в центральную вену вводят 10-20 мл 10% раствора глюконата кальция или ставят капельницу  со 100 мл 10% глюконата кальция в 1000 мл 5% раствора глюкозы с продолжительностью введения не менее 4 часов. Следует учитывать, что в 10,0 мл 10% ампуле  глюконата кальция содержится около 92 мг кальция, а в 10,0 мл 10% хлорида кальция - 360 мг кальция, т.е. почти в 4 раза больше. 

При сопутствующей гипомагниемии внутривенно медленно вводят 2-4 мл 25% раствора сернокислой магнезии.

При лечении хронической гипокальциемии назначаются для приема внутрь карбонат, глюконат или хлорид кальция, а также витамин D для увеличения всасывания кальция из кишечника. В пищевом рационе рекомендуется увеличение  доли продуктов, содержащих значительное количество кальция ( табл. 19).

Таблица 19

Содержание кальция в пищевых продуктах

	Количество кальция в 100 г продукта


	Пищевые продукты

	Очень большое, >100 мг

Большое, 51-100 мг

Умеренное, 25-50 мг

Малое, <25 мг


	Сыр, миндаль, фундук, семена подсолнечника, фисташки, арахис, бобы, фасоль, петрушка, шпроты, консервированная горбуша, творог, молоко, кефир

Сметана, яйца, гречневая и овсяная крупы, горох, зеленый лук, морковь, ставрида, сельдь, сазан, икра

Сливочное масло, скумбрия, окунь, судак, треска, пшено, перловая крупа, хлеб из муки 2-го сорта, капуста, зеленый горошек, редис, свекла, абрикосы, вишня, сливы, виноград, апельсины, клубника

Мясо и мясные продукты, манная крупа, макароны, хлеб из муки высшего сорта, картофель, огурцы, томаты, арбузы, яблоки, груши


Наилучшее усвоение кальция происходит из продуктов, имеющих полуторократное преобладание фосфора над кальцием (творог, миндаль, фундук). При значительном увеличении соотношения фосфора к кальцию  (мясо – 20:1, рыба – 8:1, картофель и овсяная крупа – 6:1, яйца и хлеб – 4:1) или дополнительного введения в организм  фосфатов, содержащихся, к примеру, в газированных напитках, увеличивается выход кальция из костей и выделение его из организма.

4.5.2. Гиперкальциемия

Причины гиперкальциемии

Чаще всего гиперкальциемия возникает на фоне первичного гиперальдостеронизма и злокачественных опухолей. Кроме того, причинами повышения уровня кальция могут быть:

· введение значительных количеств растворов солей кальция при реанимационных мероприятиях;

· увеличение всасывания кальция из кишечника при гипервитаминозе D и A, а также гиперпаратиреозе;

· повышенное поступление кальция в кровоток из костей при длительной неподвижности или гиперпаратиреозе;

· снижение выделения кальция при почечной недостаточности и приеме  тиазидовых диуретиков;

· повышение уровня ионизированного кальция при ацидозе.

Признаки гиперкальциемии
Острая гиперкальциемии может сопровождаться:

· слабостью;

· ухудшением координации движений;

· кожным зудом;

· усилением жажды;

· отсутствием аппетита, тошнотой, рвотой;

· повышением артериального давления;

· электрокардиографически отмечается укорочение интервала QT за счет сегмента ST с присоединением в дальнейшем предсердной тахикардии или политопной желудочковой экстрасистолии;

· в крови повышается уровень как ионизированного (>1,4 ммоль/л или >55 мг/л), так и общего сывороточного кальция (>2,4 ммоль/л или >105 мг/л);

· парестезиями, галлюцинациями, спутанностью сознания  вплоть до ступора и комы. 

В хронических случаях наблюдается:

· изменение походки;

·  повышенная световая чувствительность глаз и кожи;

·  кожные высыпания;

·  нарушения памяти, депрессия, паранойя;

· боли в костях, возможны переломы;

·  почечная колика при присоединении почечно-каменной болезни;

· при гиперпаратиреозе выявляется  повышение содержания паратгормона;

· рентгенологически могут обнаруживаться признаки остеопороза и камней в почках.

Лечебные меры при гиперкальциемии
При острой тяжелой гиперкальциемии (<4,7 ммоль/л или <135 мг/л) для выведения избытка кальция через почки назначается внутривенное введение изотонического раствора хлорида натрия в сочетании с фуросемидом.

В хронических случаях снижают потребление богатых кальцием продуктов, отменяют кальциевые добавки, витамины A и D, тиазидовые диуретики. Введением кальцитонина стремятся добиться тройного эффекта: снижения выхода кальция из костной ткани, увеличения его отложения в костях и усиления почечного выделения кальция и фосфора. При явлениях тяжелого гиперпаратиреоза и малой эффективности консервативных мероприятий производят частичную паратиреоидэктомию.

4.6. Фосфор

Значение фосфора для организма

Наряду с кальцием фосфор выполняет в организме разнообразные функции - от вхождения в состав скелета до участия в накоплении и преобразовании энергии. Играя важную роль в работе нервной и мышечных систем, обмене кальция, белков, жиров и углеводов, фосфор также влияет на осмолярность и кислотно-шелочное состояние внутриклеточной жидкости. В составе аденозинтрифосфата (АТФ) фосфор выполняет роль универсального носителя энергии, а в 2,3-дифосфоглицерате (ДФГ) способствует доставке тканям кислорода.

Содержание и регуляция обмена фосфора

В организме человека около 400 г фосфора, который преимущественно входит в состав фосфата (PO43-). До 350 г фосфора или 85% его общего количества в виде фосфата кальция находится в костях и зубах. Значительная доля фосфора - 14% или около 50 г входит с состав клеток, поскольку фосфат является основным внутриклеточным анионом с концентрацией 55 ммоль/л. Во внеклеточной жидкости содержание фосфата составляет всего 1 ммоль/л, значит в этом водном секторе находится лишь около 0,5 г фосфора или менее 1% общего количества.

Суточная потребность в фосфоре составляет около 1200 мг, однако, на самом деле рацион питания людей, проживающих в развитых странах, многократно перекрывает этот уровень. 

Содержание фосфора в крови регулируется паратгормоном, который повышает всасывание фосфора из кишечника, увеличивает мобилизацию фосфата из костной ткани и приводит вместе с тем к нарастанию выделения фосфатов через почки.

4.6.1. Гипофосфатемия

Причины гипофосфатемии

Снижение уровня фосфора (сывороточный фосфор менее 0,6 ммоль/л или 20 мг/л) - явление достаточно редкое. Оно обнаруживается при состояниях, связанных с нарастанием потерь фосфора  или со снижением его всасывания через кишечник, переходом фосфора в клетки или повышенным его потреблением при регенерации поврежденных тканей, а также избыточным выделении фосфатов почками. Возникновению гипофосфатемии способствуют:

- рвота, диарея, использование антацидов, содержащих гидроокись алюминия, синдром пониженного всасывания из кишечника;

· перемещение фосфора в клетки при пищевой нагрузке углеводами или дыхательном алкалозе;

· повышенное потребление фосфора после белкового голодания или при заживлении ран и ожоговых поверхностей;

· возрастание потерь фосфатов через почки при лечении тиазидными диуретиками, при гипомагниемии, гипокалиемии, гиперпаратиреозе, алкоголизме и диабетическом кетоацидозе.

Признаки гипофосфатемии

Гипофосфатемия проявляется снижением внимания, слабостью, быстрой утомляемостью, онемением и покалыванием кончиков пальцев, мышечными, костными и сердечными болями, а в запущенных случаях (сывороточный фосфор ниже 10 мг/л) может привести к спутанности сознания, судорогам, коматозному состоянию, вплоть до полной остановки кровообращения.

При осмотре и обследовании у больных обнаруживается снижение силы рукопожатия, затруднения речевого общения из-за слабости дыхательных мышц, повышение частоты дыхания с явлениями дыхательного алкалоза, снижение артериального давления и минутного объема кровообращения.

По лабораторным данным может выявляться сопутствующая гипомагниемия или повышение уровня паратгормона, обусловленное гиперпаратиреозом.

Лечебные меры при гипофосфатемии

Устранение гипофосфатемии осуществляется увеличением в рационе питания продуктов богатых фосфором  (табл. 20).

Таблица 20

Содержание фосфора в пищевых продуктах

	Количество фосфора в 100 г продукта


	Пищевые продукты

	Очень большое, >300 мг
Большое, 201-300 мг

Умеренное, 101-200 мг

Малое, 51-100 мг

Очень малое <50 мг


	Сыр, тыквенные и подсолнечниковые семечки, грецкие орехи, миндаль, фисташки, фундук, арахис, фасоль, рыбная икра, овсяная и перловая крупы, говяжья печень

Творог, куриное мясо, рыба, гречневая крупа, пшено, горох, шоколад

Говядина свинина, вареные колбасы,  куриные яйца, кукурузная крупа, хлеб из муки 2-го сорта

Молоко, сметана, рис, манная крупа, макароны, хлеб из муки высшего и 1-го сорта, картофель, морковь

Сливочное масло, капуста, зеленый лук, огурцы, свекла, томаты, абрикосы, арбузы, груши, сливы, яблоки, виноград, вишня, клубника, смородина




Наилучшее усвоение фосфора происходит при соотношении с кальцием 1,5:1. Увеличение поступления какого-либо из этих компонентов происходит соответствующее выделение другого из костей и тканей.

4.6.2. Гиперфосфатемия

Причины гиперфосфатемии

Гиперфосфатемия (фосфор плазмы выше 45 мг/л или 2,6 мэкв/л) чаще всего возникает в случаях невозможности достаточного выделения фосфатов из организма или чрезмерного их поступления. Повышение уровня фосфора наблюдается при следующих состояниях:

- острая и хроническая почечная недостаточность, сопровождающаяся понижением выделения фосфора;

- гиповолемия и гиперпаратиреоз также снижают выделение фосфора почками;

- ацидоз способствует выходу фосфатов из клеток во внеклеточное пространство;

- ускоренный распад опухолевых клеток при химиотерапии приводит к большому поступлению фосфатов в кровь;

- избыточное потребление витамина D, фосфорсодержащих пищевых добавок, слабительных и клизм с фосфорсодержащими растворами.

Признаки гиперфосфртемии

Проявлением гиперфосфатемии, неизменно сочетающейся с гипокальциемией, считается мышечная слабость, гиперрефлексия, отсутствие аппетита, тошнота, рвота, учащенное сердцебиение, тонические судороги.

При обследовании кроме повышения уровня сывороточного фосфора выявляется снижение концентрации кальция и паратгормона, отражающего наличие гипопаратиреоза.

Лечебные меры при гиперфосфртемии

Лечение гиперфосфатемии включает:

· коррекцию гиповолемии и ацидоза;

· воздержание от продуктов, пищевых добавок, антацидов и клизм, содержащих значительное количество фосфора, отмена витамина D до нормализации уровня сывороточного фосфора;

· назначение преимущественно кальциевых антацидов (кальция карбонат 1,0 х 3 раза в день) для связывания и удаления фосфора через  кишечник;

· при тяжелых случаях проводится гемодиализ.

4.7. Магний

Значение магния для организма

Магний играет важную роль в активации более 300 ферментов, а также витаминов группы B, регулирующих обмен белков и углеводов, понижает свертываемость крови, влияет на усвоение кальция и на уровень внутриклеточного калия, воздействуя на нейромышечное проведение, выработку энергии и сокращение сердца, оказывает расслабляющее влияние на гладкие мышцы.

Содержание и регуляция обмена магния

Всего в организме человека приблизительно 40 г магния. Около 60% или 24 г магния содержится в костной ткани. До 39% (15 г) магния находится преимущественно в митохондриях клеток. В клетках его концентрация составляет от 20 до 40 ммоль/л, занимая после калия второе место среди внутриклеточных катионов. Во внеклеточной жидкости с уровнем магния 0,8-1,2 ммоль/л содержится всего около 1% его общего количества или около 400 мг.

В сутки в организм поступает около 450 мг магния с выведением до 180 мг через почки и до 270 мг через кишечник. Из поступающего с пищей магния из кишечника всасывается лишь 30-40%.
Поступление и выделение магния регулируется паратгормоном и витамином D, находясь в зависимости от уровня кальция, натрия и объема внеклеточной жидкости. Повышение уровня паратгормона, снижение выделения натрия и кальция, а также гиповолемия уменьшают выделение магния через почки.

4.7.1. Гипомагниемия

Причины гипомагниемии

Гипомагниемия (уровень сывороточного магния ниже 0,75 ммоль/л) возникает при увеличении потерь магния через желудочно-кишечный тракт  и через почки, снижении  всасывания магния из кишечника или продолжительной инфузионной терапии без добавления магния. Наиболее частыми состояниями, приводящими к гипомагниемии являются:

· хронический алкоголизм, сопровождающийся недостаточным поступлением магния с пищей, снижением всасывания его из кишечника и повышением под влиянием алкоголя выделения магния через почки;

· гипергликемия и диабетический кетоацидоз, которым сопутствует  выход магния из клеток и повышенное его удалением за счет осмотической глюкозурии;

· заболевания желудочно-кишечного тракта, сопровождающиеся маладсорбцией - синдромом пониженного всасывания (рак, колит, панкреатит, резецированный желудок или кишечник), при котором уменьшается поступление магния из кишечника;

· рвота, диарея, свищи и стомы желудка и кишечника повышают потери магния организмом;

· голодание снижает поступление магния с пищей, приводит к гипопротеинемии, уменьшающей общее количество связанного магния;

· терапия медикаментами, повышающими почечное выделение магния (дигоксин, петлевые диуретики, гентамицин, амфотерицин, циклоспорин, цисплатина);

· парентеральное питание с отсутствием или низким содержанием магния.

Признаки гипомагниемии

Уменьшение уровня магния ниже 0,5 ммоль/л может сопровождаться  снижением аппетита, тошнотой, рвотой, слабостью, парестезиями, мышечными судорогами, повышенной возбудимостью, нервозностью, изменением  настроения, бессонницей, апатией, галлюцинациями, спутанным сознанием.

При осмотре и обследовании больного выявляется тахикардия, повышение артериального давления, тремор, повышение рефлексов, тетания, конвульсии.

Нехватка магния является самым распространенным видом минеральной недостаточности, повышающей вероятность сердечно-сосудистых, онкологических, легочных и костных заболеваний.

Лечебные меры при гипомагниемии

Магний существенно влияет на калиевый и кальциевый обмен. В условиях гипомагниемии снижается уровень сывороточного калия в результате дополнительного перемещения его в клетки и повышения выделения через почки. Поэтому при выведении больного из гипокалиемии к  растворам калия необходимо добавлять магниевые препараты.

Пониженный сывороточный магний уменьшает высвобождение паратгормона, что, в свою очередь, способствует снижению в крови содержания кальция. Но даже при нормальном содержании кальция в крови, только за счет падения уровня магния ниже 0,3 ммоль/л могут возникнуть тонические мышечные судороги. 

Лечение тетании становится более эффективным при сочетании внутривенного введения глюконата или хлорида кальция с добавлением 2 ммоль сернокислой магнезии.

1 ммоль магния содержится в 1 мл 25%  или в 0,5 мл 50% раствора сернокислой магнезии.

Внутривенное введение сернокислой магнезии следует осуществлять медленно для предотвращения гипермагниемии, при которой сначала  появляются признаки заторможенности и сонливости, снижается сухожильный коленный рефлекс, а затем может наступить остановка дыхания и сердечной деятельности. Перед введением сернокислой магнезии необходимо иметь наготове раствор её антагониста - глюконата или хлорида кальция для ликвидации возможных явлений гипермагниемии. 

В случаях хронической гипомагниемии назначается пероральный прием магниевых солей лимонной или оротовой кислот, а также включение в пищевой рацион продуктов со значительным содержанием магния (табл. 21).

Таблица 21

Содержание магния в пищевых продуктах

	Количество магния 

в 100 г продукта


	Пищевые продукты

	Очень большое, >100 мг

Большое, 50-100 мг

Умеренное, 25-50 мг

Малое, <25 мг


	Пшеничные отруби, курага, урюк, чернослив, гречневая и овсяная крупы, пшено, миндаль, фундук, грецкие орехи, арахис, фисташки, морская капуста

Скумбрия, сельдь, филе кальмара, яйца, гречневая и перловая крупы, горох, хлеб из муки 2-го сорта, укроп, петрушка, салат

Куриное мясо, сыр, манная крупа, зеленый горошек, свекла, морковь, вишня, черная смородина, изюм

Коровье молоко, творог, мясо животных, вареные колбасы, ставрида, хек, треска, рис, макароны, хлеб из муки высшего сорта, томаты, картофель, капуста, абрикосы, виноград, яблоки




4.7.2. Гипермагниемия

Причины гипермагниемии

Гипермагниемия (содержание сывороточного магния выше 1,25 ммоль/л) чаще всего наблюдается при почечной недостаточности. Она также может встречаться при избыточном использовании магнийсодержащих препаратов (внутривенно магния сульфат; антациды: анацид форте, гестид, гастал, коалгель, маалокс; слабительные: магния гидроксид, магния цитрат, магния сульфат), у пациентов с болезнью Аддисона, а также на фоне гипотермии.

Признаки гипермагниемии

При уровне магния выше 2 ммоль/л у больных проявляются признаки вегетативных нарушений и угнетения нервно-мышечного проведения: чувство жара, покраснение кожи, потливость, мышечная слабость, заторможенность, сонливость, тошнота, рвота, кома.

Уровень магния, превышающий 4 ммоль/л сопровождается исчезновением сухожильного коленного рефлекса.

При содержании магния выше 5 ммоль/л возникает паралич дыхательных мышц.

Гипермагниемия выше 6 ммоль/л сопровождается изменениями предсердно-желудочковой и внутрижелудочковой проводимости.

Обследование при гипермагниемии выявляет снижение артериального давления, урежение пульса, снижение сухожильных рефлексов, появление на ЭКГ предсердно-желудочковой блокады и увеличения интервала QT.

Лечебные меры при гипермагниемии

При коррекции гипермагниемии необходимо:

· отменить прием магнийсодержащих препаратов;

· при угрожающем жизни высоком уровне сывороточного магния для ослабления блока нейромышечной проводимости  внутривенно вводится глюконат или хлорид кальция 10% - 10,0 мл;

· при сохраненной функции почек для увеличения выведения магния назначаются мочегонные препараты на фоне внутривенного введения 1000,0-2000,0 мл 0,45% раствора хлорида натрия;

· у больных с почечной недостаточностью для выведения из организма избытка магния проводится гемодиализ с диализатом без солей магния.

4.8. Железо

Значение железа для организма

Вхождение железа в состав гемоглобина и миоглобина определяет его ведущую роль в накоплении и перемещении кислорода и углекислого газа в организме. Железо является составной частью значительного числа белков и ферментов, включая принимающих участие в синтезе ДНК. Большое значение железо имеет: 

· в процессах роста организма;

· в преобразовании и выделении энергии;

· в противомикробном и противовирусном иммунитете;

· в обмене холестерина.

Содержание и регуляция обмена железа

Всего в организме взрослого человека содержится около 3 г железа в основном в составе гемоглобина и миоглобина. Наиболее активное усвоение железа происходит у детей во время роста, у женщин в детородную фазу жизни и при беременности, а также у пострадавших в посттравматическом и послеоперационном периодах. Из продуктов животного происхождения усваивается около трети поступающего железа и лишь около одной тридцатой железа, поступающего с растительными продуктами. 

В усвоении железа важную роль играет кислотность желудочного сока, аскорбиновая кислота и достаточное содержание кальция.

Снижение усвоения железа происходит под влиянием фосфатов, поступающих с молочными продуктами и яйцами; оксалатов; фитатов; танинов из черного чая, кофе и отрубей; повышенных концентраций токоферола и цинка.

Уровень сывороточного железа в норме поддерживается в пределах 12,5 – 30,4 мкмоль/л. Часть железа находится в составе белков трансферина и ферритина. Трансферин является переносчиком железа. Ферритин, накапливающийся в костном мозге, селезенке и печени, служит основным поставщиком железа при синтезе гемоглобина. Длительная нехватка железа проявляется в снижении уровня ферритина в крови.

4.8.1. Нехватка железа в организме

Причины нехватки железа в организме

Нехватка железа в организме возникает при неполном возмещении его повышенных потребностей, недостаточном усвоении из пищевых продуктов, а также в результате физиологических или патологических кровопотерь:

· во время ускоренного роста детей у мальчиков 6-8 лет и девочек-подростков;

· при пониженной кислотности желудочного сока, авитаминозе C, избыточном поступлении в организм черного чая, кофе, токоферола и цинка;

· при обильных месячных кровотечениях у женщин;

· при хронических кровопотерях у больных язвенной болезнью желудка и 12-перстной кишки, кровоточащих полипах и злокачественных опухолях желудочно-кишечного тракта.

Признаки нехватки железа в организме

В младенчестве нехватка железа проявляется повышенной утомляемостью, частыми капризами, замедлением умственного и физического развития.

Нехватка железа является самой частой причиной малокровия или анемии. Развитие железодефицитной анемии сопровождается:

· бледностью;

· слабостью, повышенной утомляемостью;

· зябкостью;

· учащенным сердцебиением; одышкой;

· головными болями;

· истончением, уплощением и «ложкообразностью» ногтей; атрофией вкусовых сосочков, покраснением и «восковидностью» языка;

· повреждением покровного эпителия  ротовой полости и желудка.

В отдельных случаях нехватки железа у детей и женщин может наблюдаться извращение вкуса с поеданием не пищевых веществ: клейстера, мела, пепла и даже земли.

Лечебные меры при нехватке железа

Наряду с мерами по устранению и уменьшению кровопотерь рекомендуется включение в пищевой рацион продуктов, содержащих значительное количество железа (табл. 22):

Таблица 22

Содержание железа в пищевых продуктах

	Количество железа 

в 100 г продукта


	Пищевые продукты

	Очень большое, >4 мг

Большое, 2-4 мг

Умеренное, 1-1,9 мг

Малое, 0,4-0,9 мг

Очень малое, 0,1-0,3 мг


	Печень, почки, язык животных, гречневая крупа, фасоль, горох, черника, шоколад, морская капуста, шпроты, тыквенные и подсолнечниковые семечки, фисташки, грецкие орехи, миндаль, фундук, белые грибы

Мясо животных, яйца, хлеб из муки 1-го и 2-го сорта, овсяная крупа, пшено, яблоки, груши, айва, хурма, инжир, кизил, шпинат, арахис

Куриное мясо, вареные колбасы, сосиски, сыр, сардины, скумбрия, ставрида, сельдь, икра рыб, хлеб из муки высшего сорта, перловая, ячневая и манная крупы, рис, картофель, зеленый лук, редис, свекла ,щавель, арбузы, дыни, сливы, гранаты, черешня, клубника, малина, черная смородина

Горбуша, треска, камбала, судак, хек, мед, баклажаны, зеленый горошек, капуста, репчатый лук, морковь, огурцы, сладкий перец, тыква, слива, персики, лимоны, виноград, абрикосы, вишня, крыжовник, клюква

Молоко, кефир, сметана, творог, апельсины, мандарина


Лучшее усвоение железа происходит из продуктов животного происхождения и значительно хуже из растительных. К примеру, из риса и шпината усваивается лишь 1% железа, из яиц и фасоли – 2-3%, из фруктов –3-4%, из рыб – 9-11%, из печени 12-16%, из телятины – 22%.. 

В случаях выраженного истощения запасов железа добавляют прием препаратов его солей: глюконата, лактата, полиизомальтозата, сорбата, сульфата или фумарата.

4.8.2. Избыток железа в организме

Причины избытка железа в организме

Отравления железом возможны при:

· однократном приеме больших доз солей железа;

· продолжительном приеме его избыточных доз;

· на фоне многочисленных переливаний эритроцитов;

· при наследственном гемохроматозе, характеризующимся избыточным всасыванием железа из тонкого кишечника.

Признаки избытка железа в организме

Известны случаи острого отравления детей препаратами железа, сопровождавшиеся тошнотой, рвотой, повреждением слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, печеночной недостаточностью и в отдельных случаях гибелью пациентов.

Хроническое отравление железом и наследственный гемохроматоз сопровождается:

· отложением железа в печени, сердце и поджелудочной железе;

· слабостью, болями в желудке, снижением массы тела;

· потемнением кожи;

· эндокринной недостаточностью;

· снижением сопротивляемости инфекционным заболеваниям;

· развитием цирроза печени;

· кардиопатией с явлениями аритмии и недостаточности кровообращения;

· сахарным диабетом.

При обследовании выявляется повышение уровня сывороточного железа до 50-70 мкмоль/л (при норме 12,5-30,4 мкмоль/л) и насыщенности трансферина железом до 90% (при норме 30%).

Лечебные меры при избытке железа в организме

При острых отравлениях железом рекомендуется промывание желудка, клизмы, внутривенное введение дефероксамина 10% по 10,0 мл, лечебный плазмаферез.

В лечении проявлений гемохроматоза используют еженедельные кровопускания или эритроцитаферезы по 400-500 мл, курсовое введение дефероксамина.

4.9. Цинк

Значение цинка для организма

Цинк принимает участие в большом числе важнейших биологических процессов. Являясь участником более 200  ферментов, цинк входит в состав клеток центральной нервной системы, глазных яблок, мышечной ткани, печени, предстательной железы, эритроцитов, кожи, ногтей, волос. Он участвует: 

· в процессе роста организма; кальцификации костей;

· во многих ферментных реакциях в центральной нервной системе;

· в поддержании сумеречного зрения;

· в перемещении углекислого газа из межклеточного пространства к легким;

· в активизации лимфоцитов вилочковой железы, уничтожающих опухолевые клетки;

· регуляции работы пищеварительной системы;

· выработке инсулина;

· в восстановлении повреждений кожного покрова.

Регуляция обмена цинка в организме

Суточное потребление цинка составляет  около 15 мг. Поступление его в организм улучшается под влиянием глюкозы, витаминов A и В6, красного вина, соевых бобов. Включение цинка  в обменные процессы осуществляется с непременным участием витамина А.

Содержащиеся в цельных зернах и бобах, семенах и орехах фитиновые кислоты, соединяясь с цинком, переводят его в мало усвояемую форму. Также замедляют усвоение цинка высокие дозы кальция, железо, медь и кадмий.

Диуретические препараты уменьшают содержание цинка в организме, как за счет снижения усвоения, так и благодаря увеличению выделения.

4.9.1. Нехватка цинка в организме

Причины нехватки цинка в организме

Нехватка цинка у человека возникает в результате несоответствия его поступления потребностям, затруднений усвоения или повышенным потерям при:

· низком содержании в потребляемой пище, хроническом алкоголизме;

· возрастании потребности у женщин при беременности и грудном кормлении, а также у пострадавших в посттравматическом периоде;

· затруднениях усвоения при избытке в пищевом рационе зерновых продуктов;

· снижении усвоения в пожилом возрасте, сахарном диабете, заболеваниях печени и почек, продолжительном приеме эстрогенных и кортикостероидных гормонов и противосудорожных препаратов;

· повышенных потерях на диуретической терапии;

Признаки нехватки цинка в организме

Нехватка цинка в организме проявляется:

· в детском возрасте в замедлении роста и задержке полового созревания у мальчиков;

· снижением вкусовых и обонятельных ощущений, потерей и даже извращением аппетита (также, как и при нехватке кальция и железа) у детей и женщин, выражающемся в поедании не пищевых веществ: земли, клейстера, свинцовых красок;

· воспалительными заболеваниями желудочно-кишечного тракта;

· нарушениями обмена глюкозы;

· снижением сопротивляемости инфекционным заболеваниям за счет уменьшения уровня антител и лимфоцитов;

· заболеваниями кожи и её придатков (белые пятна на ногтях, перхоть, угревая сыпь, экзема, псориаз);

· замедленным заживлением ран;

· артритами;

· доброкачественной гиперплазией предстательной железы.

Лечебные меры при нехватке цинка в организме

Рекомендуется включение в пищевой рацион продуктов, содержащих значительное количество легко усваиваемого цинка:

· говядина, рыба (особенно тунец), темное мясо индеек;

· сушеный горох, зелень горчицы и зародыши пшеницы;

· сыры;

· патока.

Из пищевых добавок (в пределах рекомендуемых доз) хорошей усвояемостью обладают сульфаты, ацетаты, цитраты и глицераты цинка.

4.9.2. Избыток цинка в организме

Причины избытка цинка в организме

Избыток цинка в организме человека может возникнуть при продолжительном приеме цинксодержащих пищевых добавок.

Признаки избытка цинка в организме

Избыток цинка в организме вызывает:

· тошноту и диарею;

· депрессию, снижение переносимости алкоголя;

· нарушения в иммунной системе;

· повышение уровня общего холестерина со снижением содержания антиатерогенного холестерина липопротеидов высокой плотности;

· снижение усвоения меди, приводя к её нехватке в организме;

· снижение уровня фолиевой кислоты.

Меры при избытке цинка в организме

При избытке цинка в организме рекомендуется исключение приема цинксодержащих пищевых добавок и временное снижение потребления богатых цинком пищевых продуктов.

4.10. Медь

Значение меди для организма

Медь является необходимой составляющей во многих проявлениях жизнедеятельности организма. Она играет важнейшую роль в образовании гемоглобина, а также коллагена и эластина, составляющих основу кожи, костей, хрящей, сухожилий и кровеносных сосудов. Кроме того, медь ответственна за образование миелиновой оболочки нервных волокон. Входя в состав супероксиддисмутазы, медь принимает участие в системе антиоксидантной защиты организма.

Содержание и регуляция обмена меди в организме

В организме человека содержится около 100 мг меди. Суточное усвоение составляет 1,5- 3 мг. Перемещение меди в организме происходит в составе белка церулоплазмина.

4.10.1. Нехватка меди в организме

Причины нехватки меди в организме

Снижение усвоения меди организмом возникает под влиянием:

· танинов, содержащихся в черном чае;

· больших доз аскорбиновой кислоты;

· избытка железа и цинка;

· нестероидных противовоспалительных и пенициллиновых препаратов;

· длительного приема кортикостероидных гормонов.

Признаки нехватки меди в организме

Нехватка меди в организме проявляется:

· малокровием;

· повреждением нервных стволов и отдельных частей мозга;

· нарушением минерализации костей и остеопорозом;

· снижением эластичности и прочности стенок крупных артерий с образованием аневризм аорты и артерий мозга.

Лечебные меры при нехватке меди в организме

При нехватке меди в организме рекомендуется введение в пищевой рацион медьсодержащих продуктов:

· говяжья печень и почки;

· рожь, ячмень, зародыши пшеницы, цельная пшеничная мука;

· какао-порошок, бобы, горох, арахис;

· чернослив, абрикосы, бананы, сухофрукты;

· семена подсолнечника, миндаль, кешью, бразильские орехи;

· курятина, палтус, мясо устриц и ракообразных;

· черная патока, дрожжи;

· грибы.

4.10.2. Избыток меди в организме

Причины избытка меди в организме

Избыточное поступление меди в организм возможно:

· при употреблении пищи, приготовленной в медной посуде или на воде, застоявшейся в медных трубах;

· при длительном приёме медьсодержащих пищевых добавок;

· у пациентов, страдающих гепатолентикулярной дегенерацией, проявляющейся врожденным повышением всасывания меди из кишечника в сочетании со снижением уровня церулоплазмина.

Признаки избытка меди в организме

Избыток меди в организме человека проявляется:

· ухудшением памяти, бессонницей, депрессией, слабоумием;

· хореиформными подергиваниями  лица и рук или же маскообразностью лица, ригидностью и крупным тремором рук, с возможным возникновением контрактур, речевых и глотательных нарушений; 

· болями в мышцах и суставах;

· появлением зеленовато-коричневого ободка по наружному краю роговицы;

· потемнением кожи до темно-серого и коричневого оттенка;

· развитием цирроза печени;

· снижением уровня церулоплазмина и меди в крови;

· повышением содержания в моче не связанной с церулоплазмином меди и аминокислот;

· ускорением атеросклеротического процесса в артериях в случаях сопутствующей нехватки селена.

Лечебные меры при избытке меди в организме

При избытке меди в организме рекомендуется:

· исключение приема медьсодержащих пищевых добавок;

· ограничение употребления богатых медью пищевых продуктов;

· назначение повышенных доз аскорбиновой кислоты;

· при гепатолентикулярной дегенерации постоянный ежедневный прием до 1,5 г D-пенициламина (купренила).

4.11. Хром

Значение хрома для организма

Хром выполняет важную роль в регуляции активности инсулина. Он принимает участие в жировом и углеводном обмене, а также влияет на устойчивость молекул ДНК и РНК.

Обмен хрома в организме

Суточный обмен хрома в организме человека составляет 50-200 мкг.

4.11.1. Нехватка хрома в организме

Причины нехватки хрома в организме

Нехватка хрома в организме возникает:

· при недостаточном его содержании в растительных продуктах из-за истощения пахотных земель и значительных потерь хрома при переработке продуктов;

· при чрезмерном употреблении рафинированных углеводов;

· при избыточном выделении хрома через почки;

· при повышенной потребности в хроме, обусловленной высокой физической нагрузкой или беременностью.

Признаки нехватки хрома в организме

Нехватка хрома в организме человека проявляется:

· снижением усвоения глюкозы, гипергликемией;

· спутанностью сознания;

· болями и снижением чувствительности в конечностях;

· похуданием.

Меры при нехватке хрома в организме

При нехватке хрома в организме рекомендуется включение в рацион питания продуктов, содержащих его значительное количество:

· телячья  печень, говядина, курятина;

· устрицы;

· картофель с кожурой, морковь, капуста, зеленый перец;

· хлеб из цельной ржаной муки, пшеничные отруби, кукурузная мука;

· яблоки, бананы, апельсины, черника, сухофрукты;

· пивные дрожжи.

4.11.2. Избыток хрома в организме

Причины избытка хрома в организме.

Избыток хрома в организме может выявляться у подверженных продолжительному воздействию значительных доз хромсодержащей пыли.

Признаки избытка хрома в организме

Избыток хрома в организме человека приводит к сокращению продолжительности сна и увеличивает риск заболеваний органов дыхания вплоть до рака легких.

Меры снижения избытка хрома в организме

В случаях возникновения избытка хрома в организме, связанных с производственными причинами, необходимо совершенствование производственного процесса с уменьшением попадания хромовой пыли в окружающий воздух, подключением очистного оборудования, обеспечением работников индивидуальными средствами защиты.

4.12. Селен

Значение селена в организме

Наряду с медью селен принимает важное участие в антиоксидантной системе организма. Он входит в состав пероксидазы глюкатиона, защищающей ткани от свободных радикалов, а также повреждающего действия  ртути и кадмия.

Селен повышает сопротивляемость  организма инфекционным агентам. Сочетанное действие  селена с токоферолом снижает риск атеросклеротического поражения артерий, помогает пожилым людям повысить психо-эмоциональный тонус, снизить депрессию, повысить физическую активность и аппетит.

Кроме того селен способствует превращению тиреоидного гормона Т4 в его активную форму Т3.

Обмен селена в организме

Ежесуточный обмен селена составляет 40-70 мкг. Наилучшее усвоение его происходит из пищевых продуктов, содержащих L-селенометионин. Тяжелые металлы снижают усвоение селена.

4.12.1. Нехватка селена в организме

Причины нехватки селена в организме

Нехватка селена в организме человека возникает:

· при недостаточном его поступлении с пищевыми продуктами, выращенными на исходно бедных селеном или истощенных интенсивным земледелием пахотных землях, а также при плохом усвоении селена растениями, подвергнутыми действию кислотных дождей;

· при продолжительном воздействии на организм тяжелых металлов и химиотерапевтических препаратов.

Признаки нехватки селена в организме

Нехватка селена в организме сопровождается:

· синдромом хронической усталости;

· мышечной дистрофией, миокардитом Кешана;

· мужским бесплодием;

· синдромом внезапной смерти младенцев;

· иммунодефицитом.

Меры при нехватке селена в организме

Для восполнения нехватки селена рекомендуется вводить в рацион питания селен содержащие продукты:

· морской окунь, палтус, лосось;

· моллюски, мидии, устрицы;

· овес, пшеничный зародыш, цельный пшеничный хлеб, неполированный рис, сырой ячмень;

· семена подсолнечника;

· апельсины;

· репа, чеснок.

Доза пищевых добавок селена должна быть в пределах 50-200 мкг.

4.12.2. Избыток селена в организме

Причины избытка селена в организме

Избыток селена в организме человека может возникнуть на фоне длительного ежедневного приема более 200 мкг селен содержащих пищевых добавок.

Признаки избытка селена в организме

Избыток селена в организме проявляется:

· эмоциональным нестабильным состоянием;

· тошнотой, рвотой;

· чесночным запахом из ротовой полости и от кожи;

· выпадением волос и ногтей;

· поражением печени, сердца и костей;

· онкологическими заболеваниями.

Меры при избытке селена в организме

При избытке селена в организме рекомендуется отмена селен содержащих пищевых добавок, временное ограничение употребления богатых селеном пищевых продуктов.

4.13. Кремний

Значение кремния для организма

Кремний принимает участие в образовании коллагена и эластина, составляющих структуру костей, суставов, сухожилий, кровеносных сосудов, кожи. Также он играет существенную роль в минерализации костей и зубов. Значительное количество кремния содержится в ногтях и волосах.

Обмен кремния в организме

Суточный обмен кремния в организме человека составляет 20-50 мг.

4.13.1. Нехватка кремния в организме

Причины нехватки кремния в организме

Убедительных данных нехватки кремния в организме человека не получено, однако питание преимущественно мясными, рыбными и молочными продуктами, содержащими мало кремния, может привести к его недостаточности.

Признаки нехватки кремния в организме

,

Нехватка кремния в организме человека может проявляться снижением эластичности кожи, сухостью и ломкостью ногтей и волос.

Недостаток кремния в рационе цыплят приводил к снижению содержания кальция и деформации костей.

Меры при нехватке кремния в организме

С целью пополнения кремния в организме рекомендуется  использование в рационе питания таких продуктов как:

· овес, ячмень, цельная пшеница, рис;

· соя, зеленые бобы;

· свекла, репа;

· изюм.

4.13.2. Избыток кремния в организме

Причины избытка кремния в организме

Считается, что диета богатая кремнийсодержащими продуктами не приводит к избытку кремния в организме человека.

Избыток кремния может возникнуть при длительном приеме антацидного препарата – трисиликата магния.

Признаки избытка кремния в организме

Избыток кремния в организме может сопровождаться почечно-каменной болезнью, обнаруживающейся, кстати, и у некоторых травоядных животных, поедающих растения с высоким содержанием кремния.

Повышенное содержание кремния и алюминия выявлено в мозге людей, страдавших старческим слабоумием.

Меры предупреждения избытка кремния в организме

Исключение приема антацидного препарата трисиликата магния.

4.14. Литий

Значение лития для организма

Многочисленные факты указывают на участие лития в различных жизненно важных процессах: высшей нервной деятельности; функции гипофиза, надпочечников, щитовидной железы и яичников; усвоении глюкозы и размножении.

Обмен лития в организме

Суточный обмен лития составляет 2-3 мг.

Литий, вытесняя из организма натрий, частично может выполнять функции последнего у больных атеросклерозом, реагирующих на сниженное потребление натрия.

4.14.1. Нехватка лития в организме

Причины нехватки лития в организме

Нехватка лития в организме человека может возникать при его низком содержании в питьевой воде и недостаточном поступлении с пищей.

Признаки нехватки лития в организме

Нехватка лития в организме человека может вызвать:

· депрессию, сопровождающуюся ощущением бессилия и беспомощности, низкой самооценкой, подавленностью и горечью;

· склонность к насильственному поведению с криминальными наклонностями;

· нарушение углеводного обмена и другие эндокринные расстройства.

У животных при нехватке лития замедляется рост и снижается плодовитость.

Меры при нехватке лития в организме

При нехватке лития в организме человека рекомендуется включение в рацион питания литийсодержащих продуктов, к которым относятся:

· говяжья печень;

· баклажаны, листовые зеленые овощи, перец, картофель, томаты;

· семена зерновых и бобовых растений;

· морепродукты.

Для лечения депрессии в качестве пищевой добавки используют карбонат лития.

4.14.2. Избыток лития в организме

Причины избытка лития в организме

Избыток лития в организме человека может возникнуть на фоне продолжительного приема препаратов лития во время лечения маниакальной депрессии.

Признаки избытка лития в организме

Избыток лития приводит к вытеснению из организма натрия с сопутствующими явлениями обезвоживания.

Меры при избытке лития в организме

При избытке лития в организме с явлениями гипонатриемии рекомендуется отмена препаратов лития и восполнение нехватки натрия.

4.15. Марганец

Значение марганца для организма

Марганец играет исключительную роль в выработке энергии, входя в состав митохондрий клеток..

Наряду с медью он принимает участие в образовании антиоксидантного фермента супероксиддисмутазы, а также большого числа других жизненно важных ферментов.

Неоценимо значение марганца в синтезе нейромедиаторов, передающих возбуждение в нервной системе. Немаловажна роль марганца в образовании соединительно-тканных структур, костей и хрящей.

Содержание и обмен марганца в организме

В организме человека содержится около 200 мг марганца. Его суточный обмен составляет 2-5 мг.

4.15.1. Нехватка марганца в организме

Причины нехватки марганца в организме

Нехватка марганца в организме человека может возникнуть при его недостаточном поступлении с пищевыми продуктами, повышенном потреблении рафинированных углеводов и пищевых добавок кальция, магния, железа, меди и цинка.

Признаки нехватки марганца в организме

Нехватка марганца в организме человека проявляется:

· появлением мелкочешуйчатой кожной сыпи;

· разрежением костной ткани за счет ее рассасывания и извлечения из нее, таким образом, недостающего марганца;

· повышением в сыворотке крови уровней кальция, фосфора и щелочной фосфатазы;

· снижением уровня антиатерогенных липопротеидов высокой плотности.

У экспериментальных животных при нехватке марганца выявляется деформация черепа, укорочение и утолщение других костей.

Меры при нехватке марганца в организме

Нехватка марганца в организме человека может быть восполнена следующими пищевыми продуктами:

· цельная пшеничная мука, неполированный рис, рожь, ячмень, овес;

· горох, бобы;

· миндаль, орех-пекан, бразильский орех;

· гречневая крупа;

· бананы;

· шпинат, ревень, латук, сладкий картофель.

4.15.2. Избыток марганца в организме

Причины избытка марганца в организме

Избыток марганца в организме человека может наблюдаться у шахтеров при отравлении марганцевой пылью.

Признаки избытка марганца в организме

Отравление марганцем в начальной стадии сопровождается психическим возбуждением:

· неодолимыми приступами смеха,

· бессонницей,

· повышенным сексуальным влечением,

· бредом и галлюцинациями.

Вторая стадия отравления проявляется преобладанием процессов торможения:

· замедленностью речи,

· сонливостью,

· депрессией,

· угнетением полового влечения.

В далеко зашедших случаях наступает тяжелое поражение нервной системы схожее с болезнью Паркинсона.

Меры при избытке марганца в организме

Устранение профессиональной вредности – отравления марганцевой пылью. Временное ограничение в пищевом рационе продуктов богатых марганцем.

4.16. Молибден

Значение молибдена для организма

Молибден является неотъемлемой частью ряда ферментов, влияющих на образование мочевой кислоты, а также на разложение алкоголя и сульфитов. Кроме того, он активирует фермент, предотвращающий образование канцерогенных нитрозаминов.

Обмен молибдена в организме

Суточный обмен молибдена в организме человека составляет 150-500 мкг, пополняясь за счет пищевых продуктов.

4.16.1. Нехватка молибдена в организме

Причины нехватки молибдена в организме

Нехватка молибдена в организме человека может возникнуть у пациентов, находящихся длительное время на парентеральном питании.

Признаки нехватки молибдена в организме

Нехватка молибдена в организме человека может проявляться следующими признаками:

· учащенный пульс и ускоренное дыхание;

· нарушение зрения;

· коматозное состояние;

· рак пищевода при сопутствующем недостатке аскорбиновой кислоты.

У экспериментальных животных нехватка молибдена приводила к нарушению обмена мочевой кислоты, повышенной предрасположенности отравления сульфитами, учащению случаев бесплодия и отложению меди в мозге и печени.

Источники восполнения нехватки молибдена в организме

Молибден содержится во многих пищевых продуктах, к которым относятся:

· баранина;

· ячмень, неполированный рис, овес, цельная пшеница, кукуруза, ржаной хлеб;

· зеленые бобы, чечевица, лущеный горох, зеленый горошек;

· кабачки, дыни;

· земляника, абрикосы, изюм;

· морковь, шпинат, картофель;

· пивные дрожжи;

· чеснок;

· патока.

4.16.2. Избыток молибдена в организме

Случаев избытка молибдена в организме человека не описано. Предполагается, что избыток молибдена может увеличивать уровень мочевой кислоты у больных подагрой.

4.17. Кобальт

Значение кобальта для организма

Входя в состав цианокобаламина или витамина B12, кобальт принимает участие в образовании и работе клеток нервной системы, костного мозга и желудочно-кишечного тракта. Взаимодействуя с йодом, кобальт нормализует работу щитовидной железы.

Ежедневный обмен кобальта составляет 1 мкг исключительно в составе витамина B12.

4.17.1. Нехватка кобальта в организме

Причины нехватки кобальта (витамина B12)  в организме

Нехватка кобальта в организме подразумевается, как нехватка витамина B12, которая возникает по следующим причинам:

· недостаточное потребление B12-содержащих пищевых продуктов;

· пониженная кислотность желудочного сока, снижающая усвоение витамина B12 из пищи.

Признаки нехватки кобальта (витамина B12) в организме

Нехватка витамина B12 приводит к развитию пернициозной анемии, вызывающей следующие нарушения:

· слабость, быструю утомляемость;

· нарушения в работе нервной системы;

· коматозное состояние вплоть до гибели.

Меры при нехватке кобальта (витамина B12) в организме

Кобальт, не входящий в состав витамина B12, не в состоянии влиять на течение пернициозной анемии. Для восполнения нехватки витамина B12 рекомендуется введение в пищевой рацион следующих продуктов:

· моллюски, рыба;

· красное мясо и внутренние органы скота и птицы;

· молоко.

При сниженной кислотности желудочного сока назначаются инъекции витамина B12.

4.17.2. Избыток кобальта в организме

Причины избытка кобальта в организме

Избыток кобальта в организме может выявляться у людей, потребляющих большое количество пива, в которое добавляются кобальтовые неорганические соли в качестве пенообразующей добавки.

Кобальт, не входящий в состав витамина B12, может содержаться в овощах и зерновых культурах, выращенных на почвах с высоким содержанием кобальта.

Признаки избытка неорганического кобальта в организме

Для избытка неорганического кобальта в организме человека характерны следующие признаки;

· поражение сердечной мышцы с исходом в сердечную недостаточность;

· чрезмерно высокий уровень эритроцитов в крови с образованием тромбов в артериях жизненно важных органов.

Меры предупреждения избытка неорганического кобальта в организме

Санитарный контроль наличия неорганического кобальта в почве, овощах, зерновых культурах и пиве. Ограничение потребления пива.

4.18. Йод

Значение йода для организма

Основная роль йода – это участие в составе гормонов щитовидной железы, которые регулируют энергетический обмен, температуру тела, рост и репродуктивную функцию.

Содержание и обмен йода в организме

В организме взрослого человека содержится всего 30 мг йода, половина которого находится в щитовидной железе. Суточный обмен йода составляет 150 мкг.

Женщинам, вскармливающим детей грудным молоком, в сутки необходимо потреблять 200 мкг йода.

4.18.1. Нехватка йода в организме

Причины нехватки йода в организме

Нехватка йода в организме возникает в некоторых местностях ввиду недостаточного его содержания в почве и питьевой воде.

Признаки нехватки йода в организме

Нехватка йода в организме человека проявляется следующими признаками:

· увеличение (зоб) щитовидной железы;

· падение выработки тиреоидных гормонов и развитие гипотиреоза, проявляющегося вялостью и сонливостью, снижением обмена веществ, увеличением массы тела, замедлением сердечного ритма, повышением уровня холестерина в сыворотке крови;

· у детей, рожденных  матерями, испытывавшими нехватку йода, возникает умственная и физическая отсталость, переходящая в кретинизм.

Меры при нехватке йода в организме

Для возмещения нехватки йода проводятся государственные программы йодирования поваренной соли. Рекомендуется включать в пищевой рацион морепродукты, содержащие значительное количество йода, к которым относятся:

· треска, пикша палтус;

· сельдь, сардины;

· красные и бурые водоросли;

· креветки.

Выпускаются дозированные йодсодержащие пищевые добавки Йод-актив и др.

4.18.2. Избыток йода в организме

Причины избытка йода в организме

Избыток йода в организме человека может возникнуть в результате продолжительного чрезмерного приема йодсодержащих пищевых добавок, особенно в сочетании с карбонатом лития.

Признаки избытка йода в организме

Избыток йода в организме человека приводит к йодизму, проявляющемуся следующими разнообразными нарушениями:

· металлический привкус в ротовой полости, слюнотечение, отечность слизистых оболочек;

· тошнота;

· онемение, зуд кожи, кожная сыпь, угри;

· слабость, быстрая утомляемость;

· головные боли, депрессия;

· угнетение функции щитовидной железы с развитием зоба.

Меры при избытке йода в организме

При избытке йода в организме, сопровождающемся хотя бы одним признаком йодизма, необходимо прекращение приема йодсодержащих пищевых добавок, а также введение в пищевой рацион продуктов, препятствующих усвоению йода, к которым относятся: капуста, репа, арахис, соя.

4.19. Ванадий

Значение ванадия для организма

Ванадий принимает участие в обмене глюкозы, снижая ее уровень независимо от инсулина и превращая в гликоген. Также доказано влияние ванадия и на холестериновый обмен особенно в молодом возрасте. Существенную роль играет ванадий в минерализации костной ткани и зубов. Имеются данные о положительном его влиянии на сократимость сердечной мышцы.

Обмен ванадия в организме

Суточный обмен ванадия составляет около 100 мкг.

4.19.1. Нехватка ванадия в организме

Проявлений нехватки ванадия в организме человека не описано, что можно объяснить его наличием в широко применяемых продуктах и специях:

· семена укропа, черный перец, петрушка;

· грибы;

· ракообразные;

· гречневая крупа, кукуруза, овес, цельная пшеница;

· зеленые бобы, помидоры, морковь, свекла;

· оливковое масло, семена подсолнечника;

· яблоки.

Тем не менее, имеется сообщение, что при длительной нехватке ванадия у коз отмечалось снижение количества молока, гибель в первые трое суток части рождавшихся козлят или деформация костей передних ног у других новорожденных козлят.

4.19.2. Избыток ванадия в организме

Причины избытка ванадия в организме

Избыток ванадия в организме человека может возникнуть на фоне длительного приема повышенных доз ванадийсодержащих пищевых добавок.

Признаки избытка ванадия в организме

Избыток ванадия в организме человека проявляется диареей и спазмами желудочно-кишечного тракта. Повышенное содержание ванадия выявлено в волосах пациентов с маниакальной депрессией.

Скармливание повышенных доз ванадия вызывало у экспериментальных животных подавление иммунитета, разрушение эритроцитов и даже гибель.

Меры при избытке ванадия в организме

Избыток ванадия в организме является показанием к отмене ванадийсодержащих пищевых добавок. При избытке ванадия, сопровождающейся маниакальной депрессией, назначаются препараты лития.

4.20. Бор

Значение бора для организма

Влияя на обмен кальция, бор принимает участие в образовании костной ткани. Считается, что бор помогает усвоению кальция и препятствует выводу кальция и магния через почки. Не исключено, что влияние бора осуществляется через паратгормон и витамин D.

Благодаря удержанию кальция и магния в организме, а также повышению уровня тестостерона и эстрогена, бор способствует снижению остеопороза у женщин постклимактерического возраста.

Обмен бора в организме

Суточный обмен бора составляет 2,5-3 мг.

4.20.1. Нехватка бора в организме

Причины нехватки бора в организме

Причины нехватки бора в организме человека не изучены. Возможно, что одной из них может быть недостаточное потребление растительных и морепродуктов.

Признаки нехватки бора в организме

Нехватка бора в организме проявляется:

· замедлением роста;

· развитием остеопороза.

Меры при нехватке бора в организме

При нехватке бора в организме человека рекомендуется введение в пищевой рацион борсодержащих продуктов:

· помидоры;

· груши, яблоки, чернослив, изюм, финики;

· соевые продукты;

· арахис, миндаль, лесные орехи;

· мед;

· морепродукты;

· щитовидная железа овец.

4.20.2. Избыток бора в организме

Причины избытка бора в организме

Избыток бора в организме может возникнуть при случайном отравлении борсодержащими моющими средствами.

Признаки отравления бором

Отравление бором сопровождается:

· тошнотой, рвотой, диареей;

· ощущением усталости;

· кожной сыпью.

Меры при отравлении бором

При отравлении бором рекомендуется обильное потребление жидкости с витамином B2 (рибофлавин).

4.21. Фтор

Значение фтора для организма

Считается, что фтор способствует образованию коллагена и отложению кальция. Совместное воздействие фтора и кальция способствует укреплению зубов и костей. Укрепляя зубную эмаль, фтор снижает возможность развития кариеса.

Обмен фтора в организме

Суточный обмен фтора в организме человека составляет 1,5-4 мг.

4.21.1. Нехватка фтора в организме

Причины нехватки фтора в организме

Нехватка фтора в организме человека может выявляться при его малом содержании в питьевой воде.

Признаки нехватки фтора в организме

Нехватка фтора в организме человека  проявляется разрушением зубов и образованием кариозных полостей.

Меры при нехватке фтора в организме

С целью предупреждения кариеса у населения проводится общегосударственная программа фторирования питьевой воды.

Покрытию потребностей  организма во фторе способствуют следующие пищевые продукты:

· скумбрия, сардины, лосось, треска, креветки;

· чай, кофе;

· рис, гречиха, овсяная крупа, кукуруза;

· соя;

· шпинат, лук, латук, картофель;

· говядина, курятина;

· яблоки, грейпфруты;

· цельное молоко, яйца.

4.21.2. Избыток фтора в организме

Причины избытка фтора в организме

Причиной избытка фтора в организме чаще всего является его повышенное содержание в питьевой воде.

Признаки избытка фтора в организме

Избыток фтора приводит к различным нарушениям в организме. Тяжесть этих нарушений зависит от продолжительности и степени превышения уровня поступления фтора. Так, у детей при постоянном ежедневном  потреблении по 2,5 мг фтора наряду с укреплением костей и зубов появляются пятна на зубной эмали.

Употребление свыше 5 мг фтора в сутки приводит к тошноте, диарее, болям в суставах и судорогам.

Многолетнее ежедневное потребление по 8 мг фтора вызывает остеопороз, остеомаляцию, кальциноз связок и сухожилий, появление костных шпор.

Продолжительное поступление в организм 20-80 мг фтора в день приводит к флюорозу скелета, сопровождающемуся отвердением костей, тугоподвижностью и болями в суставах, повреждением нервной системы вплоть до параличей.

В экспериментах на крысах показано, что избыток фтора в организме может привести к злокачественным опухолям костей, щитовидной железы, печени и ротовой полости.

Меры предупреждения отравления фтором

Санитарный контроль уровня фтора в питьевой воде.

4.22. Германий

Значение германия для организма

Считается, что германий принимает участие в функционировании щитовидной железы.

Экспериментальные данные позволяют предположить возможное воздействие германия на укрепление иммунной системы и профилактики злокачественных опухолей.

Обмен германия в организме

Суточный обмен германия в организме составляет 1,5 мг.

4.22.1. Нехватка германия в организме

Убедительных данных з нехватке германия в организме человека не получено. Достаточное количество германия содержится в следующих пищевых продуктах:

· бобы,

· чеснок,

· перловая крупа,

· тунец.

4.22.2. Избыток германия в организме

Причины избытка германия в организме

Избыток германия в организме человека может возникнуть при чрезмерном употреблении германийсодержащих пищевых добавок.

Признаки избытка германия в организме

Избыток германия в организме человека сопровождается:

· диареей,

· кожной сыпью,

· повреждением почек.

Меры при избытке германия в организме

При избытке германия в организме отменяются германийсодержащие пищевые добавки.

4.23. Сера

Значение серы для организма

Пять аминокислот (глютатион, гомоцистеин, метионин, таурин и цистин) и два витамина (биотин и тиамин) имеют в своем составе серу. В силу этого сера является составляющей множества структурных белков и ферментов, включая пероксидазу глутатиона - антиоксидазного фермента. Кроме того сера в составе аниона сульфата является неотъемлемой составляющей внутриклеточной и внеклеточной осмолярности и кислотно-щелочного состояния.

Значительное количество серы содержится в коже и ее придатках. Сера принимает участие в выработке энергии, различных ферментативных процессах, свертывании крови, в наследственном аппарате клеток.

Образуя соединения с токсическими продуктами, сера способствует выведению их из организма через почки.

Обмен серы в организме

Нормы суточного обмена серы не установлены.

4.23.1. Нехватка серы в организме

Доказательств нехватки серы в организме человека не получено. Однако на основании  положительного эффекта от купания в серных горячих источниках у больных, страдающих дегенеративной формой артрита с поражением хрящей, связок и сухожилий, делается вывод, что при этой процедуре возможно наступает возмещение недостающей серы, предположительно являющейся причиной заболевания.

Считается, что курение снижает содержание серы в организме.

Основными источниками поступающей в организм серы являются следующие продукты:

· фасоль, капуста, цельная пшеница;

· нежирная говядина, рыба, моллюски;

· яйца, молоко.

4.23.2. Избыток серы в организме

Убедительных сведений о токсичности серы, принимаемой с пищевыми продуктами не существует.

5. ЗДОРОВЬЕ И МИНЕРАЛЫ

«Верь опыту»

Овидий (43 до н.э. – ок. 18 н.э.)
Нормальная жизнедеятельность организма возможна лишь при наличии всех жизненно важных составляющих, получаемых из разнообразных натуральных продуктов. Широкое использование в современных «развитых» странах рафинированных и консервированных продуктов, снижение в результате интенсивного земледелия минерализации овощей, фруктов и других растительных плодов явилось одной из причин возникновения и нарастания случаев поражения такими болезнями «цивилизации», как атеросклероз, гипертоническая болезнь, сахарный диабет, инфаркт миокарда, инсульт, остеопороз, кариес, депрессия и др., не свойственных нашим предкам и современным «неразвитым» народам, традиционно продолжающие питаться натуральными продуктами, богатыми минеральными веществами: рыба, ракообразные, моллюски, морские бурые водоросли, дичь, яйца диких птиц, мясо диких животных, дикорастущие растения, орехи, коренья, корни папоротника, сладкий картофель, кукуруза, бобы, просо, бананы, лягушки, насекомые, личинки (табл. 23).

Таблица 23

Зависимость частоты кариеса зубов от «традиционного» и «современного» питания

	Этническая группа
	% кариозных зубов



	
	«Традиционное» питание
	«Современное» питание

	Швейцарцы

Эскимосы

Индейцы Анд и Амазонки

Меланезийцы

Полинезийцы

Африканцы

Австралийские аборигены

Новозеландские майори

Перуанцы побережий


	4,60

0,09

0,00

0,39

0,32

0,20

0,00

0,01

0,04
	29,8

13,0

40,0

29,0

21,9

6,8

70,9

55,3

40,0


Нехватка минералов в пищевом рационе вынуждает организм использовать их запасы, находящиеся в костях и других тканях. Поддержание нормального уровня кальция в крови при недостаточном его потреблении происходит за счет извлечения его из костной, мышечной и нервной тканей. Поэтому начальные признаки нехватки кальция выражаются мышечными судорогами, чувством тревоги, бессонницей, депрессией. Обследование женщин, страдающих депрессией, выявило снижение на 10% плотности костной ткани по сравнению со здоровыми. В дальнейшем нехватка кальция вызывает артериальную гипертензию и, наконец, - остеопороз. Таким образом, истощение запасов минералов приводит сначала к различным функциональным расстройствам, а затем и органическим поражениям (табл. 24).

Таблица 24

Функциональные расстройства при нарушениях минерального и витаминного обмена

	Вид 

Расстройства
	Нехватка факторов
	Прочие

Факторы

	
	Минералы
	Витамины
	

	Агрессивное поведение

Аллергия

Тревога

Депрессия

Утомление

Гиперактивность

Иммунодепрессия

Бессонница
	Железо, литий

Кальций, магний, цинк

Кальций, магний

Кальций, медь, железо, литий,

 магний, калий

Железо, магний, калий, цинк

Кальций, медь, железо, магний, цинк. Избыток алюминия и 

свинца

Медь, германий, иод, железо, магний, марганец, селен, цинк

Медь, железо, магний. 

Избыток алюминия
	Тиамин, 

Витамин C

Ниацин, пантотеновая кислота, витамины B12, C, E

Пиридоксин, ниацин, 

Тиамин

биотин, фолиевая кислота, пиридоксин, рибофлавин, тиамин, витамины B12, C

фолиевая и пантотеновая кислоты, пиридоксин,

витамины B12, C, E

ниацин, пиридоксин, 

тиамин

Фолиевая и пантотеновая кислоты, витамины A, B2, B6, B12, C, D, E


	Избыток сахара, коровьего молока

Избыток основных жирных  кислот

Избыток сахара, кофеина, алкоголя и жирных кислот

Избыток кофеина и сахара

Избыток сахара и кофеина 

Избыток сахара

Избыток сахара

Избыток кофеина и алкоголя


Недостаток магния кроме разнообразных неврологических расстройств может быть причиной аллергии и угнетения иммунитета. Нехватка железа приводит не только к повышенной утомляемости и депрессии, но также к гиперактивности и агрессивному поведению, бессоннице и иммунодепрессии. Цинковая недостаточность также сопровождается утомлением, гиперактивностью, иммунодепрессией и аллергией. Немаловажную роль в развитии многих функциональных расстройств играет нехватка витаминов A, B1, B2, B6, B12, C, D, E, ниацина, пантотеновой кислоты, фолиевой кислоты. 

Свой вклад в развитие функциональных расстройств вносит избыток сахара, кофеина, алкоголя, коровьего молока, жирных кислот. Причем, если чрезмерное количество жирных кислот снижает усвоение некоторых минералов, то сахар, кофеин и алкоголь повышают их выделение через почки.

Неуклонно снижающееся качество «современной» пищи во все большей мере становится не в состоянии обеспечивать необходимого уровня потребления жизненно важных минералов, что является одной из причин возрастания случаев некоторых хронических заболеваний (табл. 25).

Таблица 25

Зависимость частоты отдельных хронических заболеваний от усугубления дефицита некоторых минералов

	Заболевание


	Число случаев на 1000 населения США
	% прироста
	Дефицитные минералы



	
	1980 г
	1664 г
	
	

	Сердечные

Хронический бронхит

Астма

Шум в ушах

Костные деформации
	75,40

36,10

31,20

22,60

84,90
	89,47

56,30

58,48

28,24

124,70


	18,67

55,98

87,44

24,98

46,96
	Хром, медь, магний, калий, селен

Медь, иод, железо, магний, 

селен, цинк

Магний

Кальций, магний, цинк

Кальций, медь, фтор, магний




Приведенные данные показывают, что снижение за 14-летний период потребления хрома, меди, магния, калия и селена сопровождалось почти 19% приростом сердечных заболеваний. Уменьшение потребления меди, йода, железа, магния, селена и цинка привело за тот же период к полуторократному  росту  хронического бронхита, а возросший дефицит магния почти удвоил число больных астмой.

Таким образом, одним из важнейших условий полноценной жизнедеятельности организма является достаточное потребление всех жизненно важных минералов. Это достигается использованием в питании разнообразных натуральных продуктов: овощей, фруктов, орехов, семян, бобовых, чеснока, водорослей, рыбы, ракообразных, моллюсков, мяса и внутренних органов диких и домашних промысловых животных. 

Из принятой пищи человек усваивает в среднем около половины находящихся в ней минералов. Из животной пищи минералы усваиваются лучше, чем из растительной. Так, например, из продуктов животного происхождения усваивается 35% железа, а из растительных продуктов – только 2,9%. Присутствие  в растительных продуктах фитиновых кислот снижает усвоение некоторых минералов. По этой причине люди, придерживающихся строгой вегетарианской диеты испытывают серьезный недостаток цинка. Общее усвоение некоторых минералов взрослыми здоровыми людьми, придерживающихся смешанной диеты представлено в табл. 26.

Таблица 26

Общее усвоение минералов у здоровых взрослых людей со смешанным рационом, содержащим и растительные и животные продукты.

	Минерал


	Усвоение, %

	Йод
	>50

	Калий
	80-90

	Кальций
	5-40

	Кобальт
	>50

	Магний
	25-50

	Марганец
	<5

	Медь
	25

	Молибден
	40-50

	Натрий
	>95

	Селен
	>50

	Фосфор
	50-60

	Фтор
	80-90

	Хлор
	>95

	Хром
	1-3

	Цинк
	33


Кроме того, усвоение минералов зависит от их соотношения и взаимодействия между собой. К примеру, снижение усвоения железа приводит к избыточному поступлению в организм меди, которая уменьшает усвоение никеля, а это, в свою очередь, усугубляет снижение усвоения железа. 

Часто встречающаяся у взрослых нехватка магния и цинка существенно влияет на усвоение серы, фосфора, железа, кальция, меди и марганца. Женщины, как правило, имея нехватку кальция и железа, не способны в достаточной мере усваивать кобальт и фтор. 

Усвоение кальция зависит от его соотношения с фосфором и магнием. Самым благоприятным для усвоения является соотношение кальция к фосфору 1:1,5. Этому требованию более всего соответствует творог. В других молочных продуктах уровень кальция превышает уровень фосфора. 

Кроме фосфора на усвоение кальция существенное влияние оказывает магний. Лучшим соотношением кальция к магнию считается 1:0,5. К сожалению при значительном количестве кальция и благоприятном его соотношения с фосфором, в молочных продуктах отмечается относительная нехватка магния, что снижает усвоение кальция. К примеру, соотношение кальция и магния в сыре составляет 1:0,05; в твороге – 1:0,14; в кефире и молоке – 1:0,12 (табл. 27).

Таблица 27

Содержание минеральных веществ в 100 г молочных продуктов
	Продукты


	Минеральные вещества, мг



	
	кальций
	фосфор
	натрий
	магний
	калий
	Железо

	Сыр «Российский»

Творог полужирный

Молоко коровье

Кефир нежирный


	1000

164

120

126
	540

220

90

95
	820

41

50

52
	50

23

14

15
	116

112

146

152
	1,1

0,4

0,06

0,1


К тому же, молочные продукты содержат также мало калия и железа.

Наилучшим источником легкоусвояемого железа являются мясные и отдельные рыбные продукты, которые, однако, при малом количестве кальция содержат довольно много фосфора (табл. 28).

Таблица 28

Содержание минеральных веществ в 100 г мясных продуктов
	Продукты


	Минеральные вещества, мг



	
	кальций
	фосфор
	натрий
	магний
	калий
	Железо

	Печень говяжья

Язык говяжий

Мясо кролика

Говядина или телятина

Баранина

Свинина мясная

Гуси

Утки

Куры

Сардина океанская

Сельдь среднесоленая

Икра кеты зернистая

Скумбрия атлантическая
	9

8

20

10

10

7

12

10

17

80

80

90

40
	314

224

190

200

180

164

165

136

189

280

270

490

280
	104

100

335

73

90

58

91

58

75

140

4800

-

100
	18

19

25

25

22

24

30

15

20

40

40

29

50
	277

255

335

350

310

285

240

156

220

285

215

265

280
	6,9

4,1

3,3

2,9

2,2

1,7

2,4

1,9

1,6

2,5

2,4

1,8

1,7




Из растительных продуктов более всего богаты минеральными веществами орехи и бобовые, в меньшей степени - злаковые.(табл. 29).

Таблица 29

Содержание минеральных веществ в 100 г некоторых растительных продуктах

	Продукт


	Минеральные вещества, мг

	
	кальций
	фосфор
	Натрий
	магний
	калий
	железо
	цинк
	медь

	Миндаль

Фундук

Арахис

Фисташки

Семена 

тыквы

Семечки под- солнечника

Грецкие 

орехи

Обычные 

бобы

Чечевица

Горох 

сушеный

Соевые 

бобы сухие

Рожь

Гречиха

Пшеничная мука


	234

209

69

131

51

120

-

68

37

4

73

38

114

16


	504

337

447

500

1144

837

570

121

119

270

179

376

282

87
	4

2

5

-

-

30

3

338

12,6

13,3

2

133

-

2
	293

174

158

158

-

38

190

37

38,1

30

-

1

253

-
	773

704

674

972

-

920

460

268

249

271

540

467

448

95


	4,7

3,4

2,1

7,3

11,2

7,1

6

2

2,1

2,7

2,7

3,7

3,1

2,9
	3,1

2,4

3,2

-

7,4

4,6

3,4

-

1

1,1

-

3,2

-

0,7
	1,4

1,3

0,8

-

-

1,8

-

-

0,2

0,2

-

0,3

0,8

-


Из орехов лучшими источниками кальция являются миндаль (Ca/P = 1:1,9; Ca/Mg = 1:1,1) и фундук (Ca/P = 1:1,6; Ca/Mg = 1:0,8), имеющие также в своем составе значительное количества калия, железа, цинка и меди. Семена тыквы и подсолнечника более других насыщены цинком. Среди злаковых.наиболее богаты минеральными веществами гречиха и рожь. Однако, соотношения кальция с фосфором и магнием не совсем благоприятны: у гречихи – Ca/P = 1:2,5 и Ca/Mg = 1:2,2; у ржи – CA/P = 1:10  и Ca/Mg = 1:3,5.

Следовательно, лишь хорошо сбалансированный рацион, включающий разнообразные взаимодополняющие натуральные растительные и животные продукты может в достаточной мере обеспечить организм всеми необходимыми минералами в оптимальных соотношениях.

К минеральным пищевым добавкам следует относиться с осторожностью, назначая их лишь при недостаточном получении с продуктами питания, в рекомендуемых дозах, преимущественно с лечебной целью под строгим наблюдением и лабораторным контролем.

6. СОСТОЯНИЯ, СОПРОВОЖДАЮЩИЕСЯ НАРУШЕНИЕМ ОБМЕНА ВОДЫ И СОЛЕЙ

«Лечит болезни врач, но излечивает природа»

Гиппократ (V-IV в. до н.э.)
6.1. Нарушение обмена жидкостей в пищеварительном тракте

Взрослый человек ежесуточно получает с пищей  2 – 2,5 литра жидкостей. Началом этого водно-солевого и пищевого потока, проходящего через организм в течение всей жизни, является в норме пищеварительный тракт. По мере продвижения в этот поток, пищеварительными железами выделяется около 6 литров пищеварительных соков, основная часть которых вместе с продуктами пищеварения поступает в кровяное и лимфатическое русло и лишь 100-200 мл жидкости в сутки удаляется из организма через кишечник.

При различных патологических состояниях различают потери содержимого из верхнего и нижнего отдела желудочно-кишечного тракта.

6.1.1. Потери содержимого из верхнего отдела пищеварительного тракта

Содержимое верхнего отдела пищеварительного тракта содержит слюну, желудочный сок и принятую пищу и воду. Потери этого содержимого могут возникать при рвоте, механической или функциональной непроходимости пищевода или выходного отдела желудка, а также через выведенный наружу желудочный зонд. Это сопровождается утратой не только воды, но и ионов натрия, калия и хлора.

Причинами рвоты могут быть следующие состояния:

· беременность;

· синдром «похмелья»;

· после приема химиопрепаратов;

· инфекционные заболевания органов пищеварения;

· инфекционные поражения среднего уха;

· панкреатит;

· гепатит;

· диабетический кетоацидоз;

· уремия;

· сужение привратника или луковицы 12 перстной кишки;

· непроходимость тонкого кишечника.

Потери содержимого верхнего отдела желудочно-кишечного тракта могут привести к острой или хронической внеклеточной гиповолемии. 

Развивающаяся при этом гипонатриемия связана не только с безвозвратной утерей натрия, но и в результате выделяемого в этом состоянии антидиуретического гормона, задерживающего воду в организме, которая разбавляет концентрацию остающегося натрия. 

Значительные потери с содержимым желудка ионов калия возрастают из-за повышения в ответ на внеклеточное обезвоживание активности альдостерона, который задерживая в почках натрий и воду, увеличивает выделение калия. Сложение этих двух видов потерь может привести к гипокалиемии.

Длительные потери из верхнего отдела желудочно-кишечного тракта могут вызвать значительную утрату магния с развитием явлений гипомагниемии.

С содержимым верхнего отдела желудочно-кишечного тракта организм теряет значительное количество ионов хлора и водорода. Это приводит к развитию метаболического алкалоза, усугубляющегося гиповолемией, при которой происходит накопление  бикарбоната натрия.

Восполнение острого внеклеточного обезвоживания проводится много солевыми растворами (раствор Рингера) с добавлением по показаниям раствора сернокислой магнезии. В случаях продолжительной невозможности нормального питания может потребоваться дополнительное внутривенное введение глюкозы, аминокислотных и жировых смесей.

6.1.2. Потери содержимого из нижнего отдела пищеварительного тракта

Из общего объема до 6 литров поступающей из желудка в тонкий кишечник и дополненной желчью, панкреатическим и кишечным соками жидкости около 75% всасывается в кровяное и лимфатическое русло, а остающиеся 1-2 литра достигают толстого кишечника. В толстом кишечнике происходит всасывание 90% поступающей в него жидкости и лишь 100-200 мл удаляется из организма через кишечник.

Потери кишечного содержимого возникают при диарее, кишечных стомах и свищах. Диарея по механизму возникновения подразделяется на осмотическую и секреторную. Развитие осмотической диареи связывается с попаданием в толстый кишечник осмотически активных препаратов сорбитол, лактулеза) или недостаточно переваренных и трудно всасываемых веществ, превращаемых бактериями в органические кислоты, которые также благодаря высокой осмотической активности увеличивают объем воды в просвете кишечника. При воздержании от пищи в течение 1-2 суток осмотическая диарея прекращается.

Развитие секреторной диареи связывают с увеличением количества соков, выделяемых пищеварительными железами, или снижением всасывания из просвета кишечника воды и электролитов. Голодание в отличие от осмотической диареи не оказывает действия на секреторную.

Таким образом, осмотическая  диареи может быть связана со следующими состояниями:

· синдром недостаточного всасывания или недостаточного переваривания;

· прием осмотически активных препаратов (сорбитол, лактулоза).

Секреторную диарею вызывают:

· передозировка слабительных (касторовое масло, бесакодил);

· эмоциональный стресс;

· инфекционные и воспалительные заболевания пищеварительного тракта;

· непроходимость кишечника;

· карцинома.

Потеря кишечного содержимого сопровождается выходом из внеклеточного сектора воды, натрия, калия, хлора и бикарбоната с развитием гиповолемии, гипонатриемии, гипокалиемии, гипомагниемии и метаболического ацидоза.

Гиповолемия связана с выходом из внеклеточного пространства многолитровых объемов жидкости за счет наружных  или внутренних потерь в просвет кишечника (выключение из активного обмена в «третьем пространстве»).

Гипонатриемия обусловлена как прямыми потерями, так и за счет разведения оставшегося натрия активной реабсорбцией почками воды под действием антидиуретического гормона.

Гипокалиемия также является следствием прямых потерь калия, усугубляемых вторичным гиперальдостеронизмом, на фоне которого дополнительно увеличивается выделение калия через почки.

Гипомагниемия, как и при потерях из верхнего отдела пищеварительного тракта, возникает на фоне лишь продолжительных потерях жидкости при таких состояниях, как язвенный колит.

Метаболический ацидоз связан со значительным содержанием бикарбоната в теряемом кишечном содержимом.

Возмещение потерь содержимого нижнего отдела пищеварительного тракта следует проводить также много солевыми растворами, но с бикарбонатом (раствор Рингера-лактат, лактосол).

6.2. Почечная недостаточность

В условиях нормальной жизнедеятельности основная часть водно-солевого потока покидает организм через почки, которые являются ведущим выделительным органом конечных продуктов азотного обмена, лекарственных препаратов и других чужеродных веществ, а также регулируют водно-солевое и кислотно-основное равновесие, выполняя к тому же внутрисекреторную роль за счет выработки ренина, эритропоэтина, активной формы витамина D и простагландинов.

Водно-солевое равновесие достигается поддержанием должного уровня воды и постоянной концентрации ионов натрия, калия, кальция, магния, хлора, фосфатов и сульфатов. Регуляция кислотно-основного баланса осуществляется выделением в просвет почечных канальцев необходимого количества катионов водорода с поступлением из почек во внеклеточную жидкость эквивалентного числа анионов бикарбоната.

Вырабатываемый почками ренин за счет влияния на обмен воды и натрия принимает участие в регуляции артериального давления и объема циркулирующей крови. Недостаточное снабжение почек кислородом вызывает производство в них эритропоэтина, стимулирующего дополнительную выработку эритроцитов в костном мозге. Образующаяся в почках активная форма витамина D поддерживает в крови нормальную концентрацию кальция, фосфата и магния за счет увеличения их усвоения из кишечника, выхода в кровоток из костной ткани и реабсорбции в почках. Почечные простагландины повышают влияние на почки АДГ и альдостерона, а также расширяют почечные сосуды и увеличивая по ним кровоток.
Острая и хроническая почечная недостаточность может иметь разную степень компенсации, разные причины и связь с различными внутрипочечными и внепочечными поражениями:

1. Субкомпенсированная:

· гиповолемическая;

· токсическая;

· ишемическая;

· инфекционная;

· мочеобструкционная;

· диабетическая;

· артериально-гипертоническая;

· поликистозная;

· опухолевая.

2. Декомпенсированная:

1) Острый канальцевый некроз:

· ишемический;

· токсический;

· гемолитический;

· миолитический;

· Краш-синдромный;

· септический.

2) клубочковое поражение:

· гломерулонефритическое;

· IgA – нефропатическое;

· волчаночное;

· сывороточно-аллергическое;

· лекарственное;

· артериально-гипертоническое.

К нефротоксическим веществам относят: сульфаниламиды; антибиотики (аминогликозиды, метициллин, амфотерицин B); диуретики (фуросемид); барбитураты; рентгеноконтрасные препараты; тяжелые металлы (свинец, ртуть, золото); органические растворители (четыреххлористый углерод, этиленгликоль).

Почечная недостаточность является противопоказанием к назначению: аспирина, нестероидных противовоспалительных препаратов, лития карбоната, препаратов магния, спиронолактона, цисплатины, тетрациклина, нитрофурантоина, амилорида.

Мочеобструкционные поражения могут возникать при мочекаменной болезни; некротическом папиллите; стриктурах и тромбозах мочеточников; забрюшинном фиброзе; внутрипочечных и внепочечных опухолях, включая аденому предстательной железы; нейрогенном мочевом пузыре.

Течение острого канальцевого некроза проходит три стадии:

· олигурическую (1-3 недели);

· полиурическую (1-2 недели);

· восстановительную (3-12 месяцев).

Развитие почечной недостаточности приводит к многочисленным нарушениям жизнедеятельности в организме: накоплению конечных продуктов метаболизма и расстройству водного, электролитного и кислотно-основного равновесия.

Олигоанурическая фаза почечная недостаточность сопровождается гиперволемией, гиперкалиемией, гиперфосфатемией, гипермагниемией и метаболическим ацидозом. В субкомпесированной стадии коррекция может быть достигнута ограничением приема жидкости и белка, а также назначением диуретических препаратов. При декомпенсации показано подключение методов прямого очищения крови: гемодиализа, гемофильтрации, гемодиафильтрации.

Полиурическая почечная недостаточность может протекать с явлениями гиповолемии и гипокалиемии, требующих ентеральной или парентеральной коррекции.

6.3. Недостаточность кровообращения

Недостаточность кровообращения возникает при неспособности сердца обеспечить достаточный уровень кровоснабжения организма. Она может проявиться при слабости сердечной мышцы, а также при декомпенсированных врожденных и приобретенных пороках сердца: 

· острая и хроническая коронарная недостаточность;

· артериальная гипертония;

·  крупноочаговый и диффузный кардиосклероз; 

· кардиомиопатия; 

· воспалительное, токсическое и полихимиотерапевтическое поражение миокарда;

· врожденные аномалии сердечных перегородок, клапанов, коронарных артерий, аорты и легочной артерии, открытый артериальный проток, первичная легочная гипертензия, транспозиции крупных сосудов;

· приобретенные клапанные пороки сердца;

· сдавливающий перикардит.

При сниженном минутном объеме кровообращения уменьшается кровоток через почки, снижается фильтрация натрия и воды, стимулирующая, в свою очередь, выделение ренина, ангиотензина II и альдактона. Ангиотензин II, вызывая сужение артериол, способствует повышению общего периферического сосудистого сопротивления и нагрузки на сердечную мышцу. Под влиянием альдактона происходит задержка натрия и воды, повышающая объем циркулирующей крови. Сниженный периферический кровоток стимулирует выделение АДГ, который дополнительно задерживает воду. Наступившее внеклеточное переводнение и возрастание венозного давления приводят к отекам тканей и задержке жидкости в серозных полостях (гидроторакс, гидроперикард, асцит).

Значительная задержка воды приводит к гипопротеинемии разведения, снижению коллоидно-осмотического давления крови, а левожелудочковая недостаточность, усугубленная возросшим общим периферическим сосудистым сопротивлением, вызывает застой и повышение давления крови  в легких. В случае превышения в малом круге кровообращения гидростатического давления над коллоидно-осмотическим создаются условия для развития отека легких, снижения насыщения крови кислородом и соответствующей доставки его сердечной мышце.

Коррекция водно-солевых нарушений недостаточности кровообращения

Для коррекции избытка жидкости назначаются мочегонные препараты (фуросемид, лазикс, альдактон), ограничивается прием воды и натрия, сердечная деятельность стимулируется инотропными средствами (сердечные гликозиды, адреномиметики) и облегчается вазодилататорами (нитраты, гидралазин, нифедипины, ингибиторы АПФ, альфа-адреноблокаторы).

Гипокалиемия, усугубляющаяся под влиянием мочегонных препаратов, корригируется продуктами богатыми калием (изюм, курага, печеный картофель, орехи), а также пероральным или внутривенным введением хлорида калия, аспаркама или панангина.

Гипонатриемия ликвидируется под влиянием совместного введения мочегонных препаратов и гипертонических растворов хлорида натрия.

6.4. Сахарный диабет

Течение сахарного диабета может осложняться двумя видами тяжелых водно-солевых расстройств: гиперосмолярным гиперосмотическим некетоацидотическим синдромом (ГГНК-синдром) и диабетическим кетоацидозом (ДКА). Пусковой причиной обоих расстройств является инсулиновая недостаточность, обусловливающая неспособность клетками усвоения глюкозы, вследствие этого развитие гипергликемии, приводящей к повышению осмолярности внеклеточной жидкости, избыточному осмотическому диурезу, с последующим внеклеточным и клеточным обезвоживанием.

6.4.1. Гиперосмолярный гипергликемический некетоацидотический синдром

Этот вид расстройства развивается в основном постепенно (в течение дней и даже недель) преимущественно у больных старше 50 лет, страдающих инсулиннезависимым сахарным диабетом  (2 типа). Развитию ГГНКА-синдрома могут способствовать: 

· травмы, хирургические вмешательства; 

· панкреатит, инфаркт миокарда; 

· инфекционные заболевания; 

· избыточное питание (энтеральное и парентеральное) у ослабленных больных; 

· прием глюкогонных препаратов (тиазидовые диуретики, маннитол, гормоны щитовидной железы, кортикостероиды, симпатомиметики).

Перечисленные факторы сопровождаются выделением в кровь избыточного количества катехоламинов, глюкагона и кортизола, дополнительно повышающих уровень глюкозы в крови. Гипергликемия, достигающая в развитой стадии 30-100 ммоль/л, стимулирует выраженный осмотический диурез, сопровождающийся преимущественной потерей воды и относительно менее выраженной утратой натрия, хлора, калия, магния и фосфора. В результате преобладающего выделения воды над электролитами, концентрация последних в организме возрастает, что усугубляет гиперосмотичность сыворотки крови, связанную с гипергликемией. Развивающееся внеклеточное обезвоживание с осмолярностью достигающей 350 мОсм/л и выше приводит к  обезвоживанию и внутриклеточного водного сектора. Потери могут достигать 25% общего количества воды в организме. 

В первую очередь страдают наиболее чувствительные к обезвоживанию клетки нервной системы, что проявляется нарушением  ее нормального функционирования: заторможенность, спутанность сознания, судороги, коматозное состояние.

Выраженное обезвоживание приводит к снижению почечного кровотока, повреждению почек, почечной недостаточности. Состояние усугубляется сгущением крови с повышением ее вязкости и агрегационной активности тромбоцитов. Развивающийся при этом гиперкоагуляционный синдром способствует возникновению тромбозов и тромбоэмболий вплоть до появления таких тяжелых осложнений, как инфаркт миокарда, нарушение мозгового кровообращения или тромбоэмболия легочной артерии. В силу совокупности перечисленных причин у пожилых больных летальность при ГГНК-синдроме может достигать 10-25%.

6.4.2. Диабетический кетоацидоз

Диабетический кетоацидоз чаще является уделом больных, страдающих инсулинзависимым сахарным диабетом (1 типа). Он может развиться в течение нескольких часов как у пожилых, так и молодых больных.

К факторам риска развития ДКА наряду со стрессорными состояниями (травмы, хирургические вмешательства, , ифекционные заболевания, инфаркт миокарда) относятся недостаточные лечебные дозы экзогенного инсулина или ранее не распознанный сахарный диабет 1 типа. Гипергликемия при ДКА обычно составляет 11-44 ммоль/л.

В дополнение к гипергликемии, обусловленой нехваткой инсулина и усугубленной  выбросом катаболических гормонов, состояние утяжеляется усиленным распадом не утилизиуемых в полной мере жиров и белков с накоплением в крови кетоновых тел. Кетоновые тела, еще больше увеличивая осмолярность плазмы крови, а значит и осмотический диурез, кроме того усугубляют явления метаболического ацидоза, вызванного снижением кровоснабжения тканей и накоплением молочной кислоты. За счет частичного выделения кетоновых тел через легкие выдыхаемый воздух этих пациентов приобретает фруктовый запах или запах ацетона. Отсутствие лечения ведет к дальнейшему нарастанию осмолярности крови, усугублению обезвоживания и ацидоза, угнетению сознания, коме вплоть до полного прекращения жизнедеятельности. Летальность у больных в состоянии ДКА может достигать 10%.

Лечение ДКА и ГГНКА-синдрома начинают с одновременного внутривенного введения 8-16 ед. инсулина (в зависимости от уровня глюкозы в крови) и 1,5-2 л 0,9% или 0,45% раствора хлорида натрия впервые 2-3 часа. При снижении в сыворотке крови уровня глюкозы до 14-17 ммоль/л к раствору хлорида натрия добавляют равный объем 5% раствора глюкозы.

В дальнейшем на фоне почасового контролируемого внутривенного введения малых доз инсулина и восполнения нехватки жидкости под лабораторным контролем ликвидируется недостаток калия, фосфора и магния. Тяжелые формы сопутствующего метаболического ацидоза, не исчезающие с началом введения инсулина и растворов, требуют введения расчетных доз растворов бикарбоната натрия.
6.5. Нарушение секреции антидиуретического гормона

Антидиуретический гормон является важным регулятором водного обмена организма. Снижение его действия приводит к несахарному диабету (НСД), а избыточное выделение в кровь вызывает нарушения, названные синдромом избыточной секреции антидиуретического (СИСАДГ).

6.5.1. Несахарный диабет

Несахарный диабет, обусловленный  снижением активности антидиуретического гормона (АДГ), проявляется уменьшением реабсорбции воды в почечных канальцах. В зависимости от причин возникновения он разделяется на:

1. Центральный или нейрогенный НСД:

1) идиопатический;

2) цереброопухолевой;

3) церебротравматический;

4) цереброишемический.

2.   Нефрогенный НСД: 

1) медикаментозный;

2) гипокалиемический;

3) гиперкальциемический.

Центральный или нейрогенный НСД возникает при недостаточном синтезе или задержке высвобождения антидиуретического гормона в задней доле гипофиза. 

Нефрогенный НСД развивается в случае снижения чувствительности почек к действию АДГ. 

Несахарный диабет может возникнуть внезапно после травмы головного мозга или развиваться постепенно по мере роста церебральной опухоли. Тяжесть НСД в основном определяется причиной его вызвавшей.

Основными признаками НСД, вне зависимости от вызвавшей его причины, является выделение большого количества мочи с низким удельным весом и соответствующее водным потерям потребление воды. Невозможность достаточного восполнения водных потерь (малый ребенок с врожденным НСД или взрослый больной с неврологическими нарушениями) приводит сначала к внеклеточному гиперосмотическому обезвоживанию с последующим присоединением внутриклеточного обезвоживания, артериальной гипотонии, переходящей в гиповолемический шок. Артериальная гипотония, гиповолемия, повышение вязкости и осмолярности крови могут привести к снижению мозгового кровотока с развитием беспокойства, спутанности сознания, психомоторного возбуждения, судорог и комы.

Лечение несахарного диабета

Заместительное лечение центрального несахарного диабета осуществляется интраназальным, подкожным, внутримышечным или внутривенным введением препаратов вазопрессина с одновременным возможным воздействием на причинное заболевание (опухоль, травму, церебральные сосуды).

При нефрогенном несахарном диабете вазопрессин малоэффективен. Блокирование выделения почками свободной воды в лечении нефрогенного НСД достигается тиазидовыми диуретиками. Одновременно устраняются причины, вызвавшие нефрогенный НСД (гитпокалиемия, гиперкальциемия).
Обезвоживание и гипернатриемия при НСД устраняются введением гипотонических (0,45-0,225%) растворов хлорида натрия в количествах необходимых для нормализации артериального и центрального венозного давления, частоты сердечных сокращений и других клинических признаков имеющейся гиповолемии.

6.5.2. Синдром избыточной секреции антидиуретического гормона

Избыточная секреция антидиуретического гормона может возникать по разным причинам:

1. Церебральные нарушения:

1) сосудистые;

2) травматические;

3) инфекционные (вирусные, бактериальные, грибковые);

4) иммунокомплексные (волчаночный церебрит);

5) опухолевые;

6) обменные (острая перемежающаяся порфирия, белая горячка).

2. Легочно-инфекционные:

1) бактериальные (пневмококковые, стафилококковые, туберкулезные);

2) грибковые.

3. Органные злокачественные онкологические поражения:

1) легких;

2) вилочковой железы;

3) простаты;

4) поджелудочной железы.

Считается, что гранулематозные ткани при инфекционно-легочных поражениях и перечисленные злокачественные опухоли вырабатывают АДГ-подобные вещества.

Избыточная концентрация АДГ в крови приводит к повышенной почечной канальцевой реабсорбции воды. В результате задержки воды поначалу происходит увеличение объема внеклеточной жидкости, угнетающее выработку альдостерона и, как следствие этого, повышается выделение натрия через почки. Снижение концентрации натрия в крови постепенно приводит к гипоосмотичности внеклеточной жидкости, создавая условия поступления избыточной воды в клетки. Наибольшую опасность при этом представляет развитие отека мозга.

Таким образом, характерными признаками СИСАДГ являются:

· умеренное увеличение объема внеклеточной жидкости;

· гипонатриемия;

· гипертоничность мочи  с концентрацией натрия, достигающей 30-40 ммоль/л;

· усиление выделения натрия с мочой при водной нагрузке.

Лечение СИСАДГ начинается с одновременного ограничения суточного потребления воды до 500 мл, способствующего снижению потерь натрия, и терапии причинного заболевания. В случае недостаточности ограничительных мер назначаются антагонисты АДГ: карбонат лития или демеклоциклин.

Гипонатриемия и гиперволемия при недостаточности эффекта от ограничения потребления воды и антагонистов АДГ могут корригироваться фуросемидом, другими петлевыми диуретиками или гемофильтрацией.

6.6. Дисфункция надпочечников

Дисфункция надпочечников может проявляться недостаточной или избыточной выработкой их гормонов, играющих важную роль в регуляции многих жизненно важных процессов, включая водно-солевой обмен. Внезапное снижение выработки адреналовых гормонов может привести к острой надпочечниковой недостаточности. Развитие некоторых опухолей надпочечников или гипофиза сопровождается избыточной адреналовой гормональной активностью.

6.6.1. Острая надпочечниковая недостаточность

Острая надпочечниковая недостаточность может возникать по следующим причинам:

1. Первичное двустороннее поражение надпочечников:

1) аутоиммунное;

2) инфекционное;

3) геморрагическое;

4) опухолевое;

5) адреналэктомическое.

2. Вторичная надпочечниковая недостаточность:

1) при  кортикостероидной терапии;

2) при гипофизарной недостаточности:

а) инфекционной;

б) опухолевой;

в) геморрагической;

г) травматической;

д) гипофизэктомической.

Нарушения водно-солевого обмена при острой надпочечниковой недостаточности вызываются нехваткой в организме минералокортикоидных (альдостерон) и глюкокортикоидных (кортизол) гормонов.

Альдостероновая недостаточность сопровождается значительными потерями через почки натрия и воды, а также снижением выделения калия и ионов водорода. Последствиями этого является гипонатриемия, гиповолемия, гиперкалиемия и метаболический ацидоз.

Кортизоловая недостаточность выражается в снижении тонуса кровеносных сосудов, уменьшение их чувствительности к катехоламинам и нарушении поддержания необходимого уровня глюкозы натощак. В результате усугубляется артериальная гипотония, присоединяется гипогликемия. Эти условия создают угрозу развития шока и полной остановки кровообращения.

 Лечение острой надпочечниковой недостаточности включает заместительное введение кортикостероидных гормонов с коррекцией гиповолемии и гипонартриемии внутривенной инфузией изотонического раствора хлорида натрия под контролем частоты сердечных сокращений, артериального и центрального венозного давления. Коррекция гиперкалиемии и метаболического ацидоза зависит от их степени и осуществляется стандартными методами.
6.6.2. Избыточная адреналовая гормональная активность

Причиной избыточного поступления в кровь адреналовых гормонов могут явиться: секретирующие опухоли надпочечников, гипофиза и других органов. 

Альдостерома, развивающаяся в корковом слое надпочечников, выделяет в кровь избыточное количество альдостерона, что  сопровождается повышенной почечной реабсорбцией натрия и увеличением выделения калия. Развивающаяся гипернатриемия и гипокалиемия влечет за собой соответствующие нарушения нервно-мышечного проведения, повышение чувства жажды, возрастание артериального давления, полиурию. Гипернатриемия корригируется введением гипотонических растворов хлорида натрия в сочетании с диуретическими препаратами. Гипокалиемия устраняется заместительным введением расчетного количества раствора хлорида калия.

Кортикостероидная избыточность, приводящая к болезни Иценко-Кушинга, является результатом нарушения гормонального взаимодействия в гипоталямо-гипофизарно-надпочечниковой системе, причиной которого могут являться:

1. Опухоли гипофиза:

1) микроаденомы;

2) макроаденомы.

2. Опухоли надпочечников:

1) глюкостеромы;

2) глюкоадреностеромы.

3. Органные опухоли, секретирующие АКТГ:

1) легких;

2) бронхов;

3) средостения;

4) поджелудочной железы.

Вызванный увеличенной продукцией АКТГ или секретирующей опухолью надпочечников избыток кортизола подобно альдостерону повышает реабсорбцию в почках натрия и воды, увеличивая выделение калия и кальция, а также приводит к гипергликемии и возрастанию чувствительности кровеносных сосудов к катехоламинам. В результате возникает гипокалиемия, остеопороз с переломами ребер и позвоночника, инсулинрезистентный стероидный диабет, артериальная гипертензия. Наряду  с лучевым, медикаментозным и хирургическим лечением вызывающих болезнь Иценко-Кушинга опухолей, а также коррекцией белкового и углеводного обмена, водно-солевые нарушения корригируются препаратами калия, кальция, мочегонными и гипотензивными средствами.

Феохромацитома, развивающаяся из мозгового слоя надпочечников и выделяющая большое количество адреналина и норадреналина, протекает с тяжелыми артериальными гипертоническими кризами, ретинопатией, кровоизлияниями в головной мозг. При этом, в результате срабатывания ангиотензин-альдостероновых механизмов также возможна требующая коррекции задержка натрия и воды и избыточное выделение калия.

6.7. Остеопороз

Являясь системным расстройством кальциево-фосфорного обмена, остеопороз сопровождается потерей массы и нарушением строения костной ткани, приводящим к снижению прочности и увеличению частоты переломов костей. В настоящее время он стал настоящей «невидимой эпидемией» для пациентов старше 40 лет. В настоящее время до половины женщин в период постменопаузы и лиц обоего пола старше 75 лет страдают остеопорозом. Постепенное старение населения в развитых странах может привести в предстоящие 60 лет к утроению частоты переломов, обусловленных этим заболеванием.

Причины остеопороза

Костная система человека достигает своей наивысшей массы к 18-20 годам. С третьего десятка жизни начинается физиологически предопределенная ежегодная потеря 0,5-1% костной ткани. Темпы ежегодных потерь у женщин в постменопаузальном периоде и у обоих полов в старческом возрасте возрастают до 3-5%. Общие потери костной ткани, достигая у женщин 30-40% и у мужчин – 20-30% от ее максимальной величины, становятся основой первичного остеопороза, который подразделяют на три типа: 

I тип – постменопаузальной эстрогеной недостаточности;

II тип – старческой витамин D недостаточности;

III тип – старческого гиперпаратиреоидизма.

Недостаток эстрогенов  при постменопаузальном остеопорозе приводит к нехватке 1,25(OH)2D3 и паратгормона, затрудняя всасывание кальция из пищеварительного тракта. Снижение пищевого поступления витамина  D с уменьшением его кожной активизации при витамин D недостаточном старческом остеопорозе также препятствует усвоению кальция. Гиперпаратиреоидический старческий остеопороз связан с нарушением гидроксилирования витамина D (рис. 1).
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Рис. 1. Динамика нарастания и снижения массы костной ткани, а также сроки профилактики и лечения остеопороза при постменопаузальном и старческом остеопорозе

Дополнительные факторы риска, усугубляя тяжесть первичного остеопороза, сами по себе могут вызывать вторичный остеопороз:

· длительная неподвижность или пребывание в состоянии невесомости;

· худощавое телосложение;

· недостаточное потребление кальция;

· недостаток витамина D, его активных метаболитов или сниженная чувствительность к витамину D, а также дефект гена рецептора витамина D;

· избыточное потребление кофе и алкоголя;

· никотиновая зависимость;

· воспалительные заболевания кишечника;

· синдром мальабсорбции;

· ревматоидный артрит;

· рассеянный склероз;

· множественная миелома;

· передозировка агонистов и антагонистов ПТГ или первичный гиперпаратиреоидизм;

· большие дозы глюкокортикоидов;

· тиреотоксикоз,

· гормональная недостаточность, включая снижение уровня тестостерона у молодых мужчин.

Кроме  снижения уровня тестостерона у молодых мужчин факторами риска наиболее часто являются: дисбаланс глюкокортикостероидов, малоподвижность, алкогольная и никотиновая зависимость. 

Выявление остеопороза

Высокая степень остеопороза подтверждается сравнением показателей пациента со средней плотностью костной ткани здоровых людей. Выявление остеопороза на ранних стадиях производится сравнением результатов сканирования пациента с годовым интервалом. Уменьшение плотности кости более чем на 2% в год должно рассматриваться как фактор риска.

Для выявления потерь массы костной ткани используются различные методы исследования:

1. Рентгенологические:

1) Абсорбциометрия двойной энергии.

2) Количественная компьютерная томография позвоночника.
3) Периферическая компьютерная томография.
2. Ультрасонография.

3. Биохимические:

1) Маркеры остеообразования:

· щелочная фосфатаза;

· остеокальцин плазмы;

· проколлаген I;

· пептиды плазмы.

2) Маркеры остеорезорбции:

· кальций мочи и гидроксипролин;

· пиридинолин мочи и диоксипиридинолин;

· кислая тартрат-резистентная фосфатаза плазмы;

· коллагеновые телопетиды I типа плазмы и мочи.

Сравнение биохимических показателей в начале менопаузы с нормальным возрастным уровнем может выявить повышение темпов рассасывания костной ткани, заподозрить риск будущих переломов и стать основанием для назначения лечения.

Лечебные меры при остеопорозе

В рацион питания следует включать продукты с высоким содержанием кальция (молоко, творог,  сыр, фундук, миндаль) и ограничивать продукты, имеющие избыток фосфатов (мясо, рыба, газированные напитки). В хорошо сбалансированной диете необходимо достаточное содержание витаминов D, K, B6  и B12.

Умеренные физические нагрузки стимулируют остеогенез, а постельный режим и физические перегрузки приводят к потере массы костной ткани.

Следует ограничивать употребление алкоголя, оказывающего неблагоприятное воздействие на обмен веществ, снижающего усвоение кальция, усвоение и активизацию витамина D, угнетающего остеобласты.

Прекращение курения – одно из условий профилактики остеопороза. У курящих людей активизируется рассасывание костей. Курение ускоряет падение секреции и инактивацию эстрогенов, приближая наступление менопаузы у женщин, снижает аппетит, уменьшает жизненную емкость легких, снижает переносимость обычных физических нагрузок. Под влиянием курения нейтрализуется защитное действие эстрогенов на кости и сердечно-сосудистую систему, что в свою очередь может привести к ухудшению кровоснабжения костей.

Разнообразие причин возникновения остеопороза требует индивидуального подхода к медикаментозному лечению. Используются препараты разных групп:

1. Ингибирующие остеорезорбцию:

· эстрогены, прогестагены;

· кальцитонины;

· активные производные витамина D;

· биофосфонаты

· кальций.

2. Стимулирующие остеосинтез:

· фториды;

· анаболические стероиды;

· прогестагены;

· фрагменты паратиреоидного гормона.

3. Повышающие качество кости:

· активные производные витамина D;

· фрагменты паратиреоидного гормона;

· 3-е поколение биофосфонатов.

Эстрогены у женщин в постменопаузальном периоде способствуют восстановлению плотности костной ткани, снижая активность остеокластов, увеличивая синтез кальцитоцина, модулируя активность паратиреоидного гормона, усиливая всасывание кальция в кишечнике. Для предупреждения развития эндометриоза и опухолей эндометрия совместно с эстрогенами назначается прогестаген, оказывающий дополнительное анаболическое воздействие на кости.

Кальцитонин снижает рассасывание костей, угнетая активность и уменьшая количество остеокластов, а также обладает обезболивающим действием. Предупреждение вторичного гиперпаратиреоидизма достигается дополнительным приемом кальция.

Активные синтетические метаболиты витамина D – альфа-кальцидиол и кальцитриол в организме превращаются в наиболее действенную форму витамина D - 1,25(OH)2D3, повышающую всасывание кальция и фосфора в кишечнике, стимулирующую реабсорбцию кальция в почках и способствующую лучшей минерализации костей.

Биофосфонаты (этидронат и др.), являясь синтетическими препаратами, связывающимися на десятилетия с кристаллами гидроксиапатита костей, снижают активность остеокластов и предохраняют кости от рассасывания.

Кальций увеличивает массу скелета, замедляет снижение костной массы в постменопаузальный период и увеличивает плотность костной ткани в пожилом возрасте, подавляя повышенное рассасывание костей.

Фториды, особенно в сочетании с активными метаболитами витамина D3 и кальцием, активизируют и увеличивают число остеобластов, стимулируют образование новых трабекул, восстанавливают внутреннее строение костей, укрепляют существующие костные ткани.

Анаболические стероиды эффективно увеличивают костную и мышечную массу, однако следует учитывать их вирилизующее действие у женщин, а также у больных сердечно-сосудистыми заболеваниями и поражениями простаты.

Фрагменты паратиреоидного гормона повышают массу и прочность трабекулярных костей, увеличивая восстановление и рост минерализированных костных пластинок.

6.8. Ожоговая болезнь
При ожоговых поражениях менее 30% поверхности тела нарушения ограничиваются зоной повреждения, в которой высвобождаемые биогенные амины, кинины и простагландины увеличивают в первые 8-12 часов проницаемость капилляров, вызывая выход плазмы в межклеточное пространство. 

Обширные ожоги кроме местных нарушений сопровождаются отеками в неповрежденных зонах организма за счет развивающейся гипопротеинемии и циркулирующих вазоактивных веществ. Сопутствующее снижение клеточного потенциала приводит к перемещению натрия и воды в клетки с развитием клеточного отека. Дополнительные потери жидкости происходят через поврежденную поверхность. Наружные и внутренние потери жидкости из сосудистого русла приводят к снижению объема циркулирующей крови и развитию гиповолемии.

Через 3 суток обычно начинается рассасывание отеков. Жидкость из межклеточного пространства возвращается в сосудистое русло, что может привести к гиперволемии и перегрузке сердечно-сосудистой системы. Для предупреждения осложнений  необходимо контролировать и корригировать показатели гемодинамики.

Волемические нарушения вызывают повышение в крови уровня антидиуретического гормона, который задерживает воду, приводя к развитию гипонатриемии.

Высвобождение в начальном этапе ожоговой болезни из поврежденных клеток ионов калия приводит к гиперкалиемии, которая может усугубиться сопутствующей почечной недостаточностью.

На этапе выздоровления  возвращение калия в клетки и интенсивное выделение его почками может вызвать гипокалиемию.

Значительные потери жидкости с раневым отделяемым могут быть причиной развития гипокальциемии.

Ожоговые больные с площадью поражения 10-19% поверхности тела находятся в легкой стадии внутрисосудистой гиповолемии. У этой категории пострадавших  снижение объема циркулирующей крови на 7% происходит преимущественно в результате уменьшения на 11% объема циркулирующей плазмы, выходящей через капиллярную стенку в межклеточное пространство. Снижение объема циркулирующих эритроцитов выражается в меньшей степени. Оно происходит в основном путем депонирования эритроцитов во внутренних органах и отчасти из-за их теплового разрушения. Частота пульса у этих больных возрастает в среднем до 88+2 уд/мин, среднее артериальное и центральное венозное давление остаются в пределах нормальных величин. При этом выявляется снижение на 16% ударного объема и на 20% минутного объема кровообращения. В то же время общее периферическое сопротивление возрастает на 22%, увеличиваясь до 1645+44 дин/сек·см-5.

Пациенты с тяжелым ожоговым шоком, имеющие поражения 20-50% поверхности тела относятся к выраженной стадии внутрисосудистой гиповолемии. Объем циркулирующей крови этих пострадавших  на 19% ниже нормального уровня, а объем циркулирующей плазмы снижен на 23%. Частота пульса у них составляет в среднем 110+5 уд/мин.  При этом среднее артериальное и центральное венозное давление, как и в легкой форме ожогового шока, существенно не отличаются от нормальных величин. Вместе с тем ударный объем уже снижается на 36% от нормы, а минутный объем кровообращения – на 27%. Общее периферическое сопротивление превышает исходный уровень на 28%, составляя 1730+66 дин/сек·см-5.

Больные в крайне тяжелом ожоговом шоке с площадью поражения более 50% поверхности тела относятся к стадии относительной компенсации внутрисосудистой гиповолемии. Дефицит объема циркулирующей крови у них составляет около 24%, а объем циркулирующей плазмы снижен на 32%. Тахикардия составляет в среднем 110+3 уд/мин при удовлетворительных показателях среднего артериального давления – 84,4+4 мм.рт.ст. и центрального венозного давления – 6,6+1,2 см. вод. ст. Ударный объем снижен против нормы на 45%, а минутный объем кровообращения – на 33%. Общее периферическое сопротивление возрастает на 34%, доходя до 1805+62 дин/сек·см-5.

В легкой стадии внутрисосудистой гиповолемии при отсутствии рвоты и надежной окончательной ликвидации источника потерь ограничиваются назначением дробно внутрь 1000-2000 мл в сутки соляно-щелочных растворов, не прибегая к парентеральному введению. Вместе с тем у имеющих более 10% площади ожогового поражения тела уже на этой стадии показана интенсивная инфузионная терапия, включающая солевые, коллоидные и белковые растворы, бикарбонат натрия, новокаин, глюкозу, гемодез и маннитол (табл. 30).

Таблица 30

Инфузионная терапия  для пострадавших с легким ожоговым шоком на стадии легкой внутрисосудистой гиповолемии
	Инфузионные среды
	Сроки лечения (сутки), масса тел пострадавших (кг), количество растворов (мл),

	
	1-е сутки
	2-е сутки

	
	51-60
	61-80
	>80
	51-60
	61-80
	>80

	Полиглюкин
	400
	400
	400
	-
	-
	-

	Раствор новокаина 0,125%
	100
	200
	200
	100
	200
	200

	Лактосол
	400
	400
	400
	-
	-
	-

	Реополиглюкин
	400
	800
	800
	400
	400
	400

	Раствор альбумина 5%
	400
	400
	800
	400
	400
	800

	Раствор Рингера
	400
	400
	400
	-
	-
	-

	Раствор бикарбоната натрия 4%
	200
	200
	200
	-
	-
	-

	Раствор глюкозы 10%
	400
	800
	1200
	400
	1000
	1200

	Гемодез
	200
	200
	400
	200
	200
	400

	Раствор маннитола 15%
	100
	200
	200
	-
	-
	-

	Общий объем (мл)
	3000
	4000
	5000
	1500
	2200
	3000


На каждые 3-4 г введенной глюкозы добавляется 1 ед. инсулина.

У ожоговых пострадавших, энтерально получающих 1000-2000 мл соляно-щелочных растворов, внутривенное введение солевых и бикарбонатных растворов не производится.

В условиях проводимой инфузионной терапии нормализация объема циркулирующей крови и плазмы у пострадавших наступает к завершению вторых суток. В эти же сроки восстанавливается средний объем эритроцитов, ликвидируются признаки метаболического ацидоза, возрастает диурез. Все это указывает на выход пациента из состояния легкого ожогового шока.

Пациенты, находящиеся в состоянии тяжелого ожогового шока, нуждаются  в более интенсивной инфузионной терапии (табл. 31).

Таблица 31

Инфузионная терапия  для пострадавших с тяжелым ожоговым шоком на стадии выраженной внутрисосудистой гиповолемии

	Инфузионные среды
	Сроки лечения (сутки), масса тел пострадавших (кг), количество растворов (мл),

	
	1-е сутки
	2-е сутки

	
	51-60
	61-80
	>80
	51-60
	61-80
	>80

	Полиглюкин
	400
	800
	800
	400
	400
	800

	Раствор новокаина 0,125%
	100
	200
	200
	100
	100
	100

	Лактосол
	400
	400
	400
	400
	400
	400

	Реополиглюкин
	800
	800
	1200
	800
	800
	800

	Раствор альбумина 5%
	800
	1000
	1200
	600
	800
	1000

	Раствор Рингера
	600
	800
	1000
	400
	800
	1000

	Раствор бикарбоната натрия 4%
	200
	200
	200
	100
	100
	200

	Раствор глюкозы 10%
	800
	1000
	1200
	400
	800
	1000

	Гемодез
	200
	200
	400
	200
	400
	400

	Раствор маннитола 15%
	200
	200
	400
	200
	200
	200

	Общий объем (мл)
	4500
	5600
	7000
	3600
	4800
	5900


6.9. Лечебный плазмаферез

Среди методов прямого очищения крови лечебный плазмаферез обладает наиболее широким спектром, оказывая одновременно выраженное детоксикационное, гемореокорригирующее и иммунокорригирующее воздействие. В процессе его проведения удаляется около 200 различных химических и биохимических соединений, включая значительное количество белка, воды и электролитов. Для предупреждения артериальной гипотонии и циркуляторных расстройств возникающая при удалении плазмы гиповолемия нуждается в достаточном и своевременном восполнении. Замещение удаляемой плазмы осуществляется солевыми, коллоидными и белковыми растворами. При исходно нормальном уровне общего белка крови удаление малых объемов плазмы (до 1200 мл или 30-40% ОЦП) может быть восполнено полуторо-двукратным объемом солевых растворов. Удаление средних объемов плазмы (1500-2000 мл или 50-60% ОЦП) компенсируется совместным введением солевых и коллоидных плазмозамещающих растворов. Одновременное удаление больших объемов плазмы (более 2000 мл или более 60% ОЦП) требует добавления к солевым и коллоидным плазмозаменителям белковых препаратов. Опасность аллергических реакций и высокая стоимость белковых препаратов являются сдерживающими моментами широкого их использования для замещения удаляемой плазмы. 

Поэтому более широкое применение получило замещение удаляемой плазмы совместным использованием солевых и декстрановых растворов, позволяющее поддерживать у пациентов устойчивые показатели гемодинамики. При этой методике первые 600 мл удаляемой плазмы замещаются 1200 мл солевого раствора, а последующее количество удаляемой плазмы замещается равным объемом декстрановых растворов (полиглюкин, реополиглюкин, макродекс и др.). Использование этой методики плазмозамещения у больных с различными заболеваниями приводило к снижению уровня общего белка, калия и натрия (табл. 32).

Таблица 32

Изменение содержания общего белка, калия и натрия под влиянием плазмафереза с замещением солевыми и днкстрановыми растворами у больных с различными заболеваниями
	З а б о л е в а н и я

(количество наблюдений)
	П о к а з а т е л и



	
	Общий белок

г/л
	Калий

Ммоль/л
	Натрий

моль/л

	
	До ЛПА
	После

ЛПА
	До

ЛПА
	После

ЛПА
	До

ЛПА
	После

ЛПА

	Стенокардия  2-4 ф.к.

(n = 108/114/111)

Нестабильная стенокардия (n = 60/62/62)

Инфаркт миокарда

(n = 13/18/18)

Окклюзионные поражения сосудов нижних конечностей (13/16/16)

Органов дыхания

(n = 19/18/18)

Печени (n = 17/19/19)

Ревматоидный артрит

(n = 27/28/28)
	76,6+0,7

77,8+1,0

76,0+2,8

74,0+1,8

75,6+1,6

82,9+2,4

77,2+1,2


	57,5+0,7*

58,1+1,0*

58,0+2,6*

54,7+3,1*

57,3+1,9*

61,4+2,0*

59,5+1,1*


	4,1+0,05

4,2+0,1

4,4+0,1

4,6+0,2

4,2+0,2

4,3+0,1

3,9+0,1


	3,8+0,04*

3,8+0,1*

3,7+0,1*

4,2+0,2

3,9+0,1

3,8+0,1*

3,6+0,1
	142+1

140+1

139+1

139+3

141+2

139+1

139+1
	138+1*

137+1*

135+2*

135+2

138+2

136+1

137+1




Число наблюдений (n): первая цифра – общий белок, вторая цифра – калий, третья цифра – натрий. 

* - p < 0,05.

Снижение уровня калия на 7-16% и натрия на 1-3% в больших выборках имело достоверный характер, но не выходило из пределов физиологических величин и не требовало дополнительной коррекции. Кратковременное уменьшение после плазмафереза общего белка крови на 24-26%, в отдельных случаях выходящее за пределы нижнего уровня нормы, сначала компенсируется онкотическими свойствами введенных коллоидных растворов с последующим восполнением белковых потерь из тканевых  резервов и дополнительного синтеза белков в печени. 

У больных парапротеинемическими гемобластозами значительное снижение после плазмафереза уровня общего белка сопровождалось улучшением показателей кислотно-щелочного состояния и газов крови (табл. 33).

Таблица 33

Изменение содержания общего белка и показателей кислотно-щелочного состояния после плазмафереза у больных парапротеинемическими гемобластозами
	Показатель 


	З а б о л е в а н и е

	
	Множественная 

миелома (n = 39)
	Макроглобулинемия Вальденстрема (n = 13)

	
	До ЛПА
	После ЛПА
	До ЛПА
	После ЛПА

	Общий белок, г/л

pH

pvO2, мм.рт.ст.

pvCO2, мм.рт.ст.

Sv, %


	115,4+2,6

7,35+0,01

29,5+2,5

44,3+1,8

49,1+4,9
	78,1+1,6*

7,39+0,01*

45,4+2,5*

35,7+1,4*

78,1+3,5*
	93,8+9,2

7,32+0,01

25,4+2,7

50,3+1,1

49,7+3,3


	69,3+2,8*

7,36+0,01*

39,3+3,3*

41,6+2,0*

68,8+5,9*




pH – водородный показатель, pvO2 – парциальное давление кислорода в вене, pvCO2 – парциальное давление углекислого газа в вене, Sv – сатурация в вене
Исходная гиперпротеинемия у этих пациентов снижалась после плазмафереза на 26-32%, достигая нормального уровня, Такое уменьшение концентрации биополимеров в крови повышало диффузионную способность кислорода и углекислого газа, что положительно отразилось на водородном показателе, газовом парциальном давлении и сатурации венозной крови: парциальное давление кислорода возросло на 54-57%, парциальное давление углекислого газа снизилось на 17-19%, а оксигемоглобин вырос на 38-59%.

6.10. Состав пищевой соли и артериальное давление 

Известно, что избыток в пищевом рационе поваренной соли может являться фактором риска артериальной гипертонии. Это обстоятельство стимулирует изучение возможности снижения потребления хлорида натрия. Одним из путей решения этой задачи является замена обычной пищевой соли на многокомпонентную. Поэтому у пациентов 55-75 лет изучено влияние состава пищевой соли на течение легкой и средней степени артериальной гипертонии,. Потребление в течение 24 недель пациентами группы вмешательства минеральной соли, содержащей 41% хлорида натрия, 41% хлорида калия, 17% солей магния и 1% микроэлементов для подсаливания и приготовления продуктов в сравнении с контрольной группой пациентов, получавших с продуктами обычную поваренную соль, не вызывало существенных изменений уровня основных электролитов сыворотки крови (табл. 34).

Таблица 34

Уровень электролитов сыворотки крови перед началом и после окончания исследования (через 24 недели от начала) у пациентов группы вмешательства, получавших трехкомпонентную минеральную соль, и контрольной группы, пользовавшихся обычной поваренной солью

	Показатель

(ммоль/л)


	Группа вмешательства


	Контрольная группа

	
	Исходный 

уровень 
	Уровень 

через

 24 недели
	Исходный 

уровень
	Уровень 

через

 24 недели 

	Натрий

Калий

Магний

Кальций

Ионизированный Ca 


	137,0+0,5

4,27+0,04

0,86+0,01

2,41+0,02

1,24+0,01
	135,5+0,4

4,35+0,04

0,83+0,01

2,35+0,01

1,23+0,02
	137,1+0,4

4,17+0,06

0,86+0,01

2,44+0,02

1,24+0,01
	135,4+0,5

4,23+0,05

0,82+0,01

2,32+0,01

1,19+0,02


В группе вмешательства в процессе исследования отмечено недостоверное увеличение массы тела с 77,5+1,4 до 78,9+1,4 кг (p>0,05), снижение на 28% суточного выделения натрия, повышение на 22% суточного выделения калия, соотношение натрий/калий снизилось на 20-30%, без существенных изменений выделения магния и кальция. В контрольной группе масса тела не изменилась, суточное выделение натрия недостоверно выросло со 138+7 до 148+7 ммоль, суточное выделение калия недостоверно снизилось с 81+4 до 75+3 ммоль, соотношение натрий/калий возросло на 16%, выделение магния и кальция не изменилось (табл. 35).

Таблица 35

Суточное выделение электролитов в процессе исследования у пациентов группы вмешательства и контрольной группы

	Суточное выделение (ммоль/сут) 


	Сроки проведения анализа

	
	Перед началом
	Через 8 недель
	Через 16 недель
	Через 24 недели

	Группа вмешательства

Натрий

Калий

Соотношение Na/K

Магний

Кальций


	139+8

86+3

1,6+0,1

5,4+0,3

4,7+0,3
	113+5

102+4

1,1+0,1

6,1+0,3

4,4+0,3
	107+5

101+5

1,1+0,1

5,8+0,3

4,1+0,2
	116+4

97+4

1,3+0,1

5,7+0,3

4,3+0,3

	Контрольная группа

Натрий

Калий

Соотношение Na/K

Магний

Кальций


	138+7

81+4

1,8+0,1

5,2+0,2

4,8+0,3
	147+7

77+3

2,0+0,1

5,8+0,2

4,8+0,3
	147+7

77+4

1,9+0,1

5,5+0,3

4,6+0,3
	148+7

75+3

2,1+0,1

5,4+0,3

4,9+0,2


Проведенное исследование позволило обнаружить благоприятное влияние на уровень артериального давления. Систолическое давление в период с 8 по 24 неделю снизилось в среднем на 8,7 мм.рт.ст. (p<0,001), со снижением  диастолического в среднем на 3,6 мм.рт.ст. (p<0,005). В контрольной группе за время исследования артериальное давление существенно не изменилось (табл. 36).

Таблица 36

Влияние состава пищевой соли на артериальное давление пожилых пациентов

	Артериальное давление мм.рт.ст.


	Средние значения
	Средние значения

	
	Перед началом
	Через 8 недель
	Через 16 недель
	Через 24 недели
	

	Систолическое

Контрольная группа

Группа сравнения

Разница

Диастолическое

Контрольная группа

Группа сравнения

Разница


	157,6+2,0

157,9+2,0

-

91,0+1,3

89,7+1,3

-
	161,0+2,2

151,8+2,1

-9,7

92,7+1,3

87,0+1,4

-4,2


	160,0+2,2

152,6+2,2

-8,7

92,3+1,4

86,7+1,4

-4,0
	156,0+1,9

150,9+1,9

-7,7

90,9+1,2

86,8+1,2

-2,8
	158,5+1,8

151,7+1,8

-8,7

92,1+1,2

86,9+1,2

-3,6


Таким образом, потребление минеральной соли с частичным замещением натрия калием и магнием не вызывало существенных сдвигов электролитов в сыворотке крови. Это равновесие достигалось путем выделения через почки избыточно вводимых калия и магния. Вместе с тем, у пациентов группы вмешательства, имевших легкую и среднюю степень артериальной гипертонии, принимавших минеральную смесь натрия, калия и магния, в период исследования от 8 до 24 недель отмечалось достоверное снижение систолического и диастолического  артериального давления. В контрольной группе аналогичных пациентов, принимавших обычную поваренную соль, за период исследования артериальное давление не изменилось. Следовательно, замена в пищевом рационе поваренной соли на смесь солей натрия, калия и магния может быть использовано в комплексе лечения артериальной гипертонии у пожилых пациентов.
Заключение

«Никто не должен преступать 
меры ни в пище, ни в питии”
Пифагор (VI – V вв. до н. э.)
Вода и соли относятся к числу важнейших факторов, обеспечивающих жизнедеятельность человека, включенным, как и всякое живое существо, в постоянный круговорот этих веществ. Образно говоря, каждый из нас представляет собой проточный постоянно обновляющийся водоем с притекающими и оттекающими водно-солевыми потоками. Жидкость, поступающая в организм через пищеварительный тракт, покидает его через почки, легкие, кожу и кишечник. В водных растворах происходит переработка поступающей пищи, доставка питательных веществ ко всем клеткам, процессы роста, размножения, преобразования энергии, теплообмена и выделения конечных продуктов метаболизма. 

Количество поступающей воды и солей должно соответствовать потребностям организма. Существенный недостаток или значительный избыток тех или иных веществ может быть причиной серьезных расстройств, представляющих опасность для здоровья и жизни человека. Организм в определенной степени под контролем нервной, гормональной и выделительной систем способен корригировать постоянство внутренней среды, однако запредельные воздействия и нарушения в системах внутренней регуляции приводят к различным нарушениям жизнедеятельности, нуждающимся в лечебных мерах. Иначе говоря, нарушения водно-электролитного баланса при различных заболеваниях требуют своевременной и адекватной коррекции.

Кроме воды и основных ионов (натрий, калий, кальций, магний, хлор, фосфат) человек нуждается в большом числе различных микроэлементов. Между тем, рацион жителей современных индустриальных стран существенно ими обеднен, ввиду широкого использования рафинированных продуктов и растительных плодов, выращенных на минерально истощающихся интенсивным земледелием сельскохозяйственных угодьях. 

Недостаточное или избыточное поступление жизненно важных минералов становится причиной множественных нарушений в работе различных органов и систем организма. Для предотвращения этого необходимо потребление разнообразных натуральных богатых всеми необходимыми питательными веществами продуктов и тщательный санитарный контроль содержания микроэлементов в почве, воде и потребляемых продуктах для своевременного выявления их чрезмерных концентраций. Пищевые добавки микроэлементов должны использоваться лишь в случаях невозможности достаточного получения их из продуктов питания, под строгим контролем состояния пациента для предупреждения передозировки.
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