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С позиций теории функциональных систем П.К.Анохина описывается синдром  информационной недостаточности , определяемый с помощью регистрации медленных колебаний гемодинамики в режиме мониторирования.

Оценка процессов передачи информации способствует определению прогноза развития критического состояния, разработке рациональной программы интенсивной терапии с целью восстановления естественной ауторегуляции. 
SUMMARY

 Information Insufficiency Syndrome in Critical States. Is it necessary to be identified?

V.F.Gulic, A.B.Mullov, S.S.Mainagashev, V.D.Slepushkin
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Syndrome of information insufficiency is described on the basis of the theory of functional systems by P.K.Anokhin and is identified by registration of slow vibrations of hemodynamics during monitoring.

The assessment of the processes of transferring information allows to define the prognosis of a critical state, development of a rational program of intensive therapy with the purpose of natural autoregulation to be preserved.

 

 

Одной из актуальных проблем современной анестезиологии - реаниматологии является проблема объективной оценки и своевременного, точного прогнозирования изменения функционального состояния больных в критических состояниях и скорейшего выведения пациентов из этого состояния на уровень компенсации и восстановления естественной ауторегуляции (Зильбер А.П., 1995). 

В решении данной проблемы на протяжении десятилетий клиницисты и исследователи ориентируются на концепцию субстратного, клеточного, органного и внутрисистемного анализа без учета интегральных, общеорганизменных показателей, что несомненно сдерживает совершенствование диагностического и лечебного процесса.

Поиски "молекулярного" и "биохимического" объяснения состояния организма и его функции не позволяют врачу оперативно реагировать на изменения гомеостатических и гомеокинетических параметров в масштабе "реального времени". Задолго до того, как будет достигнуто повреждение на молекулярном уровне, физиологические процессы, ответственные за состояние и функции организма, "распадутся до ординарных рабочих реакций, не определяющих свойств организма как единого целого" (Виннер Н., 1964).

Считаем, что решение поставленных задач может быть более эффективным и результативным на основе изучения и оценки высокоинтегративных показателей организма, определяемых в масштабе  реального времени . Предлагаем обсудить данную проблему с привлечением знаний и положений теории о процессах информации, регуляции, организации и управления функциональных систем (Анохин П.К., 1980; Судаков К.В., 1997).

Под информацией рекомендуется понимать процесс устранения неопределённости в функционирующих системах организма. Перенос информации может осуществляться физическим (электрический, волновой импульс) или химическим способом (форма молекулы, концентрация вещества).

Перенос информации по каналам связи ограничен двумя факторами: емкостью каналов и  шумом . Под  шумом понимается совокупность всех факторов, которые мешают четкому и правильному переносу информации. С целью обеспечения безошибочного переноса информации в наибольшем количестве, живые системы образуют большое число информационных каналов, заведомо превышающее потребности в обычных условиях. Это явление называется избытком. 

Информация обладает двумя важными характеристиками: количеством (энтропией (Н)) и ее избыточностью (R).

 

Информационная энтропия, так же как термодинамическая, связана с вероятностью состояния системы и характеризует степень ее неупорядоченности. Чем менее упорядоченным и менее организованным будет состояние системы, тем более высокое значение приобретает энтропия и повышается вероятность перехода системы в состояние декомпенсации, а организма - в неживое состояние.

Считается, что энтропия системы тем выше, чем больше число элементов, ее составляющих. При сравнении энтропий разных систем и состояний появляется возможность сопоставить и оценить сложность и организованность этих систем.

Сопоставление энтропии (H) данного состояния системы с ее максимально возможной позволяет судить о надежности действующей системы связи, о надежности получаемой информации. Для количественной оценки этой ситуации Шеннон К. (1963) предложил определять так называемую избыточность (R) информации. Избыточность указывает на надежность функционирования системы информации и гарантирует передачу информационных сигналов без ошибок. 

Чем выше ненадежность, тем больше усилий требуется для коррекции передаваемой информации. За счет передачи избыточной информации, которая соответствует ненадежности, может быть скорректирован шум в системе связи и выход (орган-мишень, система-мишень) получит надлежащую информацию, необходимую для нормального функционирования всей системы (например, для сохранения гомеостаза и гомеокинеза).

Если происходит падение избыточности, то это будет являться предпосылкой к возможности искажения передачи информации и получению неадекватного ответа. Кроме того, чем меньше избыточность, тем менее надежны механизмы управления и регуляции, и тем более напряженным, критическим, готовым к срывам, оказывается состояние системы. Таким образом, повышение энтропии и падение избыточности должны считаться признаками нарушения организации функциональной системы. Избыточность, как физиологический адаптационно-компенсаторный механизм, приобретает особое значение при возникновении помех в системе связи, то есть при действии информационного  шума .

 

Согласно принципам Danсoff (1953), организм обладает ограниченным запасом информации, то есть его сопротивляемость информационному шуму не беспредельна. Исчерпание запасов избыточной информации приведет организм к кризисной ситуации, к дефектной коррекции или ее утрате, то есть к неадекватности ответов на посылаемые сигналы. Нарушение прямых информационных связей повлечет за собой изменение и обратных связей, что создает иную ситуацию во всей кибернетической системе управления живым организмом. 

Принято считать, что при любом патологическом процессе в системе информации организма за счет накопления избытка патологически активных субстратов количество информации и информационного  шума будет возрастать. При этом будет уменьшаться и упорядоченность в системе информации. Следовательно, можно предположить, что в результате нескоррегированного информационного  шума в организме может возникнуть патологический процесс. Таким образом, сам нескоррегированный  шум становится источником патологии. 

Изучение процессов регуляции и информации, происходящих в человеческом организме, возможно на основе регистрации показателей медленных колебаний гемодинамики (МКГ). По современным представлениям, сердечно-сосудистой системе, кроме выполнения гидродинамических функций, отводится роль согласующего звена во взаимоотношениях механизмов регуляции и информации с морфологическими структурами (Нидеккер И.Г., 1993; Судаков К.В., 1997). 

Взаимоотношение между сердечно-сосудистой системой, системой регуляции и тканями укладывается в кибернетический принцип обратной связи. На её основе происходит согласование фазовых циклов центральной регуляции с дифференцированными и специализированными функциями клеток, органов и систем . Изменение режимов функционирования последних по каналам обратной связи приводит к изменению интенсивности и самой программы регуляции, что всегда отражается изменением функциональных показателей сердечно-сосудистой системы. Причём, эффект этих взаимодействий будет проявляться уже на более высоком уровне функциональной организации - межсистемном . В связи с этим рекомендуется использовать определённые параметры сердечной деятельности в качестве индикаторов процессов регуляции на межсистемном уровне, на уровне целого организма (Астахов А.А., 1996). 

Таким параметром в сердечно-сосудистой системе является вариабельность кардиоритма (Астахов А.А., 1996; Флейшман А.Н., 1997). Спектральный анализ динамических рядов R-R интервалов является одним из ведущих методов математического (кибернетического) анализа ритма сердца. Метод позволяет выделить в диапазоне частот 0,004 - 0,5 Гц три волновых характеристики с периодами колебаний: 20 секунд (VLF) - диапазон низких частот - 0,004 - 0,08 Гц; 10 секунд (LF) - диапазон средних частот - 0,09 - 0,16 Гц; 3,5 секунды (HF) - диапазон высоких частот - 0,17 - 0,5 Гц.

Все три волновых диапазона отнесены к категории медленных колебаний гемодинамики (МКГ) и являются производными процессов информации, регуляции, метаболизма и функциональной деятельности гемодинамики. МКГ, в конечном итоге, определяют процессы ауторегуляции, являющейся основой физиологических функций и здоровья (Зильбер А.П., 1995). Каждый из трех диапазонов отражает (Аxelrod J., 1985): иерархические уровни регуляции - центральный, автономный; физиологические области регуляции - эрготропные, трофотропные, барорецептивные; уровни интенсивности механизмов регуляции (цену адаптации) - высокий, средний, низкий; типа регуляции (реактивности) - нормо-, гипо- и гиперэргический; временную организацию (интеграцию) физиологических функций организма как единой живой системы.

Так как вариабельность кардиоритма представляет собой особую специфическую биологическую форму движения (Гулик В.Ф. и соавт., 1997), связанную с процессами регуляции, приспособления и компенсации, то этот вид движения, как любой другой, сопряжен с расходом энергии. Единицей измерения энергии вариабельности является мощность спектральной плотности измеряемого волнового показателя (сек2/Гц*100). Для удобства применения единица измерения выражается в условных единицах - баллах. Мощность спектральной плотности соответствующей амплитуды колебания будет указывать на уровень расхода энергии на информационно-регуляторные процессы при реализации приспособительных реакций сердечно-сосудистой системы, и, в том числе, всего организма. 

Таким образом, мощность спектральной плотности колебания может быть рассмотрена как цена адаптации и компенсации в системе информации и регуляции. Изменение мощности МКГ, набора частот, профиля спектра, степени реагирования будут свидетельствовать о том, что организм запускает некую дополнительную программу реакций приспособления и компенсации, которые могут быть дифференцированы другими методами исследования. Считается, что чем больше период колебания, тем больше звеньев включилось в активную регуляторную деятельность.

Так как гомеостаз и гомеокинез обеспечиваются функционированием информационных и энергетических систем, им может быть дано информационно – энергетическое истолкование (Шеннон Х., 1963; Колб В.Г., 1974;). Синдромальный подход в оценке состояния больного в анестезиологии – реаниматологии считается объективно обоснованным и необходимым методологическим приемом, а постановка вопроса об информационных проблемах критического состояния приобретает актуальное практическое значение. 

Мы предлагаем дополнить классификацию неспецифических синдромов в медицине критических состояний (Васильков В.Г., Сафронов А.И., 1997) введением в нее нового синдрома – синдрома "информационной недостаточности", как проявления нарушений процессов реагирования при реализации приспособительных и компенсаторных реакций организма в критическом состоянии.

Необходимость введения данного синдрома вытекает, прежде всего, из структуры функциональной организации организма (Баевский Р.М. и соавт., 1984), в которой информационным, регуляторным и энергетическим процессам придается ключевое значение.

Синдром "информационной недостаточности", как и все другие синдромы, должен способствовать оптимизации мышления врача и исследователя, что должно привести к улучшению диагностических, прогностических и лечебных результатов. Предлагается диагностика синдрома  информационной недостаточности по следующим признакам: 

 

1. Признаки, выявляемые с помощью регистрации медленных колебаний гемодинамики в режиме мониторирования, в ответ на фармакологические и функциональные нагрузки на основе оценки положительных и отрицательных обратных связей: 

1.1. Есть или нет регуляция (реагирование) ?

 

1.2 Изменение типа регуляции (диапазон спектральной плотности мощности, в пределах которого проявляется вариабельность кардиоритма) - гипер-, нормо-, гипо- и анергический.. 

1.3. Изменение интенсивности регуляции (цена адаптации) (изменение спектральной плотности мощности колебания в единицу времени) - высокая, средняя, низкая .

4. Увеличение энтропии и снижение избыточности информации в сочетании с низкой интенсивностью регуляции. 

5. Наличие проблем в информационных каналах связи (есть или нет). Оцениваются по показателям  эксцесса и  ассиметрии . 
 

Данная группа симптомов выявляется задолго до клинических проявлений.

2. Клинические симптомы: 

2.1. Нестабильность гемодинамики, возникающая после воздействия фактора агрессии и до формирования различных синдромов органной недостаточности или же достижения состояния компенсации. 

2.2. Недостаточность функций систем защиты организма (микросомальная система печени, экскреторная, иммунная).

Основу синдрома составляют процессы возбудимости, реагирования и естественной ауторегуляции. Синдром  информационной недостаточности обладает высокой степенью интегративности, поскольку отражает изменения функций всех уровней жизнедеятельности организма, позволяет определить границу функциональных состояний, связанных с процессами информации и регуляции. Определение синдрома  информационной недостаточности позволяет избежать ошибок в оценке тяжести состояния больных по традиционным критериям, не учитывающим состояние информационно-регуляторных процессов. 

Наш шестилетний опыт использования в клинике метода оценки медленных колебаний гемодинамики в условиях критических состояний позволил нам определить условия, при которых происходит разрушение информационных и регуляторных процессов:

- изменения гомеостаза (ацидоз, алкалоз, гипоксия, гиперкапния, нарушения осмолярности и другие);

- изменения соотношения качества и количества носителей информации (автоколебаний, нейропептидов, гормонов и других биологически активных веществ системного воспалительного ответа); 

- возникновение информационного  шума в каналах связи с ограниченным запасом информации для его преодоления (нарушен синтез, транспорт и метаболизм субстратов регуляции - гормонов, нейропептидов, биологически активных веществ (такое наблюдается, в частности, при наркозе));

- изменения в системе транспорта информации (каналах связи) (повреждение рецепторов, нервных проводников, недостаточность гемодинамики, метаболическая недостаточность - нарушения синтеза носителей информации);

- недостаточность органов - мишеней, которым предназначена информация.

С учетом анализа полученных данных нами сформулированы и предлагаются к практическому использованию некоторые принципиальные положения программы интенсивной терапии критических состояний. Эти положения обоснованы и представлены в ряде научных работ, выполненных в Новокузнецком НИИ общей реаниматологии (Макаренко А.М., 1996; Муллов А.Б., 1997; Слепушкин В.Д., 1997). 

Восстановление естественной ауторегуляции должно проводится по следующим направлениям:

1. При ограниченных возможностях коррекции естественных систем защиты необходимо раннее и пролонгированное удаление избытка биологически активных веществ с помощью методов активной детоксикации организма (плазмоферез, гемосорбция, непрямое электрохимическое окисление крови). 

2. Увеличение объема полезной для восстановления естественной ауторегуляции информации путем повышения дозировок фармакологических препаратов (например, даларгина, актовегина, неотона, глюкагона, допамина и других). 

3. Создание условий для ослабления гиперреагирования функциональных систем организма (коррекция иммунитета, селективное пролонгированное обезболивание, использование препаратов с модулирующим эффектом и препаратов с интегральным механизмом воздействия). 

4. Выведение больных из фазы централизации кровообращения (торпидной фазы шока) должно быть максимально щадящим, постепенным, для предотвращения лавинообразной перегрузки организма биологически активными веществами и срыва естественной ауторегуляции. В этой ситуации имеет первостепенное значение объем и темп инфузионной терапии, скорость восстановления микроциркуляции, использование методик наркоза, не подавляющих естественную ауторегуляцию. Мы считаем, что при выведении больного из критического состояния по общепринятой программе этиопатогенетической терапии лечебное воздействие носит характер массивности и агрессивности, так как объектом воздействия является множество органов и систем. Лечение же с позиции знания синдрома информационной недостаточности позволяет проводить интенсивную терапию только в том объеме и ключе воздействия, который только необходим для восстановления естественной ауторегуляции организма. Интенсивная терапия не должна носить директивного характера и должна позволять самому организму выбирать оптимальный режим функционирования и выживания при критическом состоянии. 

Излагая наши взгляды на данную проблему, надеемся на обмен мнениями на страницах Уважаемого журнала.
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