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Введение

Оказание неотложной помощи – актуальная для любого человека проблема. В чрезвычайных ситуациях требуются немедленные и точные действия, выполнять которые приходится в любых условиях людям, зачастую не имеющим медицинского образования. От быстроты этих действий зависят успех дальнейшего лечения, здоровье и жизнь больного. В таких случаях нет времени на пассивное ожидание медицинской помощи. 
Задача настоящей книги – вооружить обычного человека необходимым минимумом знаний по основным патологическим состояниям, требующим неотложной терапии.

Неотложными состояниями принято называть такие патологичес​кие нарушения в организме человека, которые приводят к критическому ухуд​шению здоровья, угрожают жизни и, следовательно, требуют экстренных лечебных мер.
Важно не растеряться, если внезапно кому-нибудь потребовалась экстренная по​мощь, поскольку отсутствие быстрой реакции и определен​ной твердости у медицинского работника, парамедика или любого человека, оказывающего помощь пострадавшему, может лишь усугубить ситуацию.

В каждой главе пособия указаны не только клинические симптомы патологических состояний и заболеваний, при​меняемые методы неотложной терапии, но и предложен рациональный алгоритм оказания доврачебной и врачебной медицинской помощи. Следует от​метить, что на догоспитальном этапе часто трудно разделить объемы неотложной лечебной помощи, которые находятся в ком​петенции парамедика и врача. Поэтому приведенный полный объем необходимых терапевтических мероприятий рассчитан и на парамедиков, и на медицинский персонал.

В первую очередь данное пособие предназначено для студентов гуманитарных и педагогических специальностей Белгосуниверситета. Но следует сказать, что описанные приемы неотложной доврачебной помощи в ряде случаев чрезвычайно просты и доступны пониманию каждого, кто заинтересован в повышении уровня своих знаний и навыков в этой сфере. В книге, например, представлены приемы сердечно-легочной реанимации, которые необходимо всем знать в пер​вую очередь. 
Начало нового тысячелетия ничуть не уменьшило угрозы  влияния факторов внешней среды и опасности экстремальных состояний, возникающих при их воздействии. Из года в год наблюдается рост количества террористических актов и техногенных катастроф.

Как показывает практика, к чрезвычайной ситуации обычно готовы не больше 5(7 % тех, кто может в них попасть, однако эти самые «проценты» как раз и полу​чают дополнительные шансы на спасение. Каждая пятая жертва этих ситуаций погибает именно из-за того, что находящиеся рядом люди не оказывают первую доврачеб​ную помощь или оказыва​ют ее неправильно.

Поэтому отдельная глава в книге посвящена оказанию доврачебной помо​щи в чрезвычайных ситуациях, представлены основные алго​ритмы действий при работе в очагах поражений.
Авторы полагают, что данное пособие послужит руководством по оказанию помощи при неотложных состояниях, поможет читателям избежать негативных последствий в экстремальных ситуациях, угрожающих здоровью и жизни окружающих. 
Глава 1. Терминальные состояния

Терминальные состояния ( это конечные, граничащие со смертью стадии жизни, характеризующиеся обратимым состоянием угасания основных жизненно важных функций организма.
Этиология. Причины терминальных состояний многообразны: любое заболевание, внезапная остановка дыхания или асфиксия, электротравма, утопление, отравление, остановка сердца, острая кровопотеря и др. В результате не​благоприятное на организм влияние, оказанное ими, реализует​ся, как правило, через нарушение обменных процессов.
Терминальные состояния включают предагонию, терминальную паузу, агонию и  клиническую смерть
Патогенез. Главную роль в механизмах развития терминальных состояний играет кислородное голодание (гипоксия) и прежде всего головного мозга, обусловленное выраженным нарушением сердечно-легочной системы.
Клиническая картина. Клинические симптомы терминальных состояний независимо от их причины складываются из симптомов прогрессирующего нарушения кровообращения, дыхания и нарастающих не​врологических расстройств.

Предагональное состояние проявляется сначала снижением арте​риального давления, тахикардией, аритмией, учащенным дыханием, изменениями дыхания патологических типов, затем брадикардией и уменьшением частоты дыхания, включением в акт дыхания вспомога​тельных дыхательных мышц (мышц шеи, пле​чевого пояса, брюшной стен​ки, межреберных мышц), активным выдохом, эйфорией или прогрессирующим угнетением сознания, углублением кислородного голодания всех орга​нов и тканей.
После прекращения регулирующей функции мозга наступает конечная пауза, которая продолжается от нескольких десятков секунд до 3(4 мин. Характерным для нее является остановка дыхания с резким замедлением пульса. Затем дыхательный центр восстанавливает активность, и начина​ется период агонии. Наблюдается последний всплеск жизнедеятельности: немного повышается артериальное давление (АД), эффективность сердечных сокращений и усиливается дыха​ние, которое, однако не обеспечивает необходимый газообмен, так как мышцы выдоха сокращаются одновременно с мышцами вдоха. У некоторых агонирующих усиливается ак​тивность мозга и даже иногда восстанавливается сознание. Но такой всплеск жизнедеятельности очень скоро заканчива​ется полным угнетением всех жизненных функций.
В клинической картине преагонального и агонального состо​яний возможны некоторые вариации из-за специфи​ческих причин терминального состояния. При этом общая закономерность умирания – прогрессирующее угнетение жизненно важных функций, нарастание нарушений обмена веществ и распад функциональных систем – прослеживается всегда.
Сердечная деятельность прекращается постепенно или внезапно. Небольшая специфичность терминального состояния, обус​ловленная его причиной, полностью утрачивается при клини​ческой смерти. 
Последняя – уже не жизнь, но еще не стала смертью.
Клиническая смерть ( обратимая фаза умирания, состоя​ние, при котором клетки коры головного мозга еще жизнеспо​собны, но дыхание и кровообращение уже прекратились или неэффективны. Поэтому внешних проявлений жизни нет. 

Такое состояние человека продолжается не более 3(5 мин. Время клинической смерти определяется чувствительностью клеток коры головного мозга к кислородному голоданию и зависит от условий и длительности умира​ния, возраста умирающего, степени его активности. 
Диагностика клинической смерти основывается на клинических признаках: нет сознания, дыхания, кровообра​щения. Такие признаки, как расширение зрачков и изменение цвета кожи, не всегда служат абсолютным ориентиром.
Расширяются зрачки (их диаметр более 5 мм) относительно поздно (через 60(90 с). На ширину зрачка оказывают влияние некоторые лекарственные средства (атропин, адреналин, раз​личные снотворные, наркотические препараты, анальгетики). 
У отравившихся наркотиками, снотворными, фосфорорганическими веществами и умирающих в условиях пониженной температуры в период клинической смерти сужаются зрачки.
Цвет кожи зависит от содержания гемоглобина в крови, дей​ствия некоторых химических агентов (окиси углерода, цианис​тых соединений, которые обусловливают розовую или алую ок​раску кожи). У большинства людей в период клинической смер​ти кожа холодная, бледная или мраморно-синюшная.
О бессознательном состоянии свидетельствует следующее: человек не реагирует на оклик, боль; его глазные яблоки устанавливаются центрально; не вызываются зрачковый и роговичный рефлексы. Реакцию зрачков на свет (зрачковый рефлекс) проверяют путем открывания и закрывания века (на свету зрачок человека в сознании суживается). Роговичный реф​лекс вызывается раздражением роговицы глаза ниткой (в созна​нии сокращаются мышцы нижнего века).
Дыхание определяют по улавливанию струи выдыхаемого воз​духа ухом, приложенным к губам умирающего. Методы выявления дыхания с ниткой, ватой или зеркальцем неприемлемы из-за дефицита времени (на ожидание запотева​ния зеркальца) и необъективности получения информации в стрессовой ситуации (тремор рук), а также отклонения нитки от ветра.
Если нет дыхания, необходимо сделать 3(5 искусственных вдохов и только после этого приступить к оценке функций дру​гих органов и систем.
Кровообращение выявляется по пульсации сонной артерии. Для диагностики клинической смерти не нужно прибегать к инструментальным исследованиям. Фактор времени играет огромную роль в исходе терминального состоя​ния и особенно полноценной неврологической реабилитации оживленного.
Если реанимационные мероприятия не проводились или были неэффективны, то через 10(15 мин. вслед за клинической насту​пает биологическая смерть. Это уже необратимое состояние, когда оживление организма как целого невозможно.
Диагностическими критериями такого состояния явля​ются все признаки клинической (нет сознания, дыха​ния, кровообращения, реакции зрачков на свет и роговичного рефлекса, зрачки широкие, кожа холодная, мраморно-синюшная), а также четкие ранние (помутнение и высыхание рого​вицы) и поздние (трупные пятна и трупное окоченение) признаки биологической смерти. 
При обнаружении явных признаков биологической смерти врач обязан отказаться от реанимационных мероприя​тий, констатировать смерть, объяснить родственникам умерше​го, что невозможно восстановить жизненные функции, и в случае насильственной смерти вызвать милицию. Констатируя смерть, нужно обязательно зафиксировать все выявленные признаки, чтобы в значительной мере облегчить возможное следственное расследование.
Любому неизвестному человеку в терминальном состоянии необходима немедленная сердечно-легочно-мозговая реанима​ция (искусственное дыхание, закрытый массаж сердца). Успех лечения зависит от правильности и свое​временности проведения элементарных реанимационных меро​приятий, последовательности лечебных этапов. Все это зачастую оказывается более важным, чем все дальнейшее лечение в кли​нике. 
Все действия оказывающего помощь должны быть четкими, решительными, целесообразными, быстрыми и спокойными. Суета недопустима. Желательно восстановить спонтанное кро​вообращение на месте происшествия. Необходимо зарегистрировать время его прекращения и обязательно – время начала сердечно-легочно-мозговой реанимации.
Нецелесообразны в терминальном периоде реанимационные мероприятия людям с неизлечимой болезнью.
Сердечно-легочно-мозговая реанимация не показана умира​ющим, у которых констатирована смерть мозга, однако этот диагноз уполномочен ставить консилиум врачей стационара в процессе наблюдения за больным и его лечением. Врач скорой помощи вправе поставить диагноз «смерть мозга» лишь постра​давшим с расчлененным туловищем или с открытой черепно-мозговой травмой и грубым размозжением мозгового вещества. Но молодым лицам целесообразно проводить реанимационные ме​роприятия и доставлять их в стационар, чтобы использовать неповрежденные органы для возможной трансплантации.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Вначале надлежит прекратить воздей​ствие повреждающих факторов, например: прервать контакт с электрическим напряжением, высвободить повешенного из петли, погасить горящую одежду, восстановить проходимость дыхательных путей.
2. Больного надо уложить горизонтально на твер​дую поверхность (пол, земля, щит) и освободить грудную клетку от стесняющей одежды.
3. Начинать реанимацию необходимо с искусственной вентиляции легких (ИВЛ) методом «изо рта в рот» или «изо рта в нос» и закрытого массажа сердца.
4. Внезапно умер​ших и других умирающих, у которых подозревается внезапная остановка сердца, начинать реанимировать нужно с рез​кого удара кулаком в область сердца (с расстояния 20(30 см в середину грудины) в надежде на то, что восстановится  ритм сердца.
Внезапная смерть – ненасильственная смерть здорового че​ловека или больного, находившегося в удовлетворительном со​стоянии, которая наступила  в первые 6 часов про​явления симптомов заболевания или ухудшения состояния. 
ИВЛ «изо рта в нос» физиологичнее, чем ИВЛ «изо рта в рот». Но чаще проводится последняя из-за обнаружения у уми​рающих аденоидов, искривленной носовой перегородки и за​труднения механической очистки носа. Однако, когда у них воз​никают судорожные сокращения жевательных мышц и невозможно открыть рот или образуется препятствие во время раздувания легких методом «изо рта в рот, необходимо наладить ИВЛ «изо рта в нос». 
Чтобы ИВЛ была эффективной, предварительно необходимо выполнить следующие условия: прежде всего освободить верх​ние дыхательные пути, обеспечить адекватный возрасту дыха​тельный объем и герметичность губ оказывающего помощь со ртом или носом умирающего.
Верхние дыхательные пути освобождают следующим образом: 
· подводят одну руку под шею, а другой, положенной на лоб, умеренно запрокидывают голову;
· раскрывают рот, если он остался закрытым после запрокидывания головы; необходимо руку из-под шеи сместить на подбородок, осторожно его поддерживая и оттягивая нижнюю губу; выдвигают вперед нижнюю челюсть, захватив II(IV паль​цами обеих рук ее восходящие ветви возле ушной раковины и смещая таким образом, чтобы нижние зубы оказались впереди верхних или в одной плоскости с ними: нижняя губа смещается большими пальцами;
· сочетают умеренное запрокидывание головы с выдвижением нижней челюсти;
· механически очищают ротовую полость от слизи, рвотных масс, инородных тел, зубных протезов.

При выполнении ИВЛ «изо рта в нос» после освобождения верхних дыхательных путей одной рукой поднимают подбородок больного, чтобы закрыть его рот, сделав умеренно глубокий вдох, плотно прижимают свои губы к носу пострадавшего, в который вдувают воздух. Во время выдоха всегда необходимо открывать рот реанимируемого для исключения возможного препятствия вдоху воздуха.
Для проведения ИВЛ методом «изо рта в рот» нужно запро​кинуть голову и выдвинуть нижнюю челюсть. Оказывающий по​мощь может сесть или стать на колени у головы больного, удоб​но положив руки. Сделав умеренно глубокий вдох, следует плот​но прижать губы к губам умирающего, сделать 2 выдоха в него продолжительностью по 1 с с паузой 1,5(2 с. Чтобы предупре​дить утечку воздуха через нос во время вдувания, прижимают свою щеку к ноздрям больного или зажимают нос большим и указательным пальцами кисти, лежащей на лбу. Зажимать нос желательно, но не обязательно (рис. 1).
[image: image19.jpg]



                           Рис. 1
Вдувая воздух, нужно следить за грудной клеткой: ее подъем должен соответствовать глубокому вдоху, а спад ( выдоху. Выдох пассивный, поэтому рот умирающего должен быть открыт. Для этого выдвинутую нижнюю челюсть необходимо удерживать не только на вдохе, но и на выдохе.
Повторяют раздувание легких у взрослых через каждые 4(5 секунд, т. е. с частотой 12(16 в мин. Не следует стремить​ся вдувать воздух чаще; важно обеспечить достаточный объем искусственного вдоха (около 
0,7(1 л).
Оказывающий помощь должен дышать атмосферным возду​хом. Для этого, готовясь ко второму вдоху, ему необходимо от​рывать свой рот ото рта или носа пострадавшего.
Массаж сердца ( способ экстренного искусственного под​держания кровообращения путем ритмического сжатия сердца между грудиной и позвоночником. Если сердечные сокращения неэффективны, не нужно ждать полной остановки сердца или самопроизвольного восстановления сердечной деятельности, а начинать массаж.
Для выполнения закрытого массажа сердца необходимо:
· обязательно уложить умирающего на твердую поверхность;
· определить мечевидногрудинное сочленение и точку при​ложения силы рук оказывающего помощь (рис. 2);
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          Рис. 2
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· не класть на грудину кисти плашмя, а разогнув или скрес​тив их так, чтобы надавливать на нижнюю треть грудины только запястьями, уложенными одна на другую кистей с приподняты​ми пальцами (рис. 3).

       Рис. 3
При надавливании на грудину не сгибать руки в локтевых су​ставах, наклонять туловище так, чтобы плечи находились пря​мо над кистями рук. Глубина прогиба грудной клетки, т. е. смещение грудины к позвоночнику, у взрослого должна быть 4(7 см. Необходимо зафиксировать грудину в этом положении на 0,4(0,5 с, затем плавно отпустить ее на такое же вре​мя для заполнения органов грудной клетки кровью.
В паузах руки с грудины не снимают, пальцы остаются при​поднятыми, руки полностью выпрямленными в локтевых суста​вах 
(рис. 4). Темп массажа у взрослого – 70(100 компрессий в 1 мин, контроль эффективности ( каждые 1(3 мин.
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                        Рис. 4
Массаж сердца эффективен, если компрессионным движе​нием вызывается пульсовая волна на сонной, бедренной, лок​тевой и других артериях (рис. 5). Закрытый массаж сердца неэффективен у больных кифосколиозом, множественны​ми переломами ребер, ригидной грудной клеткой, напряженным пневмотораксом, массивным внутригрудным кровотечением.
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                              Рис. 5
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Если реанимационные мероприятия проводит один человек, то соотношение «вентиляция-массаж» должно быть 2:15, т. е. после двух нагнетаний воздуха в легкие больного необходимо сделать 
15 компрессий грудной клетки. Но когда в реанимации участвуют двое, то это соотношение уменьшается до 1:5 (4), т. е. на одно вдувание в легкие приходится 5 (4) сдавлений грудной клетки. Во время вдоха неинтубированному пациенту нельзя надавливать на грудину. Если в работе двоих не будет синхроннос​ти, то лучше работать по одному, чередуясь (рис. 6). 

                    Рис. 6
Признаки эффективности реанимации: изменяется цвет кожи и даже ее темпера​тура, суживаются зрачки, появляется реакция их на свет, обна​руживается самопроизвольная пульсация сонной и бедренной артерий, а иногда и лучевой, начинает определяться АД, у неко​торых пациентов возникают самопроизвольные дыхательные дви​жения, а затем возвращается сознание.
После восстановления самостоятельного кровообращения массаж сердца прекращают. Если появилось спонтанное дыха​ние, продолжают вспомогательную вентиляцию легких до полного восстановления адекватного дыхания: при определении учащенного дыхания делают вдох вместе с больным, затем 1(2 вдо​ха пропускают и снова ( вдох вместе с больным. Вспомогательной вентиляцией можно предотвратить повторную остановку сердца. В случаях раннего прекращения ИВЛ реанимация чаще бывает безуспеш​ной.
Сколько продолжать реанимационные мероприятия? При отсутствии признаков эффективного кровообращения в течение 
30(35 ми​н больного следует признать умершим и реанимационные мероприятия прекратить. Если же определяются признаки эф​фективного кровообращения, но тенденции к восстановлению самостоятельной сердечной деятельности не намечается, реа​нимацию продолжают 
1,5 часа и более, до получения положи​тельного эффекта (восстановления сердечного ритма) или об​наружения явных признаков биологической смерти.
При электротравме, поражении молнией, утоплении, пере​охлаждении, отравлении наркотиками реанимационные меро​приятия необходимо продолжать не менее 60 мин.
Ошибки реанимации: не соблюдают элементарные условия методики ИВЛ и массажа сердца; не учитывают высокое сто​яние голосовой щели; допускают длительные (более 5(10 с) перерывы между ИВЛ и массажем сердца; теряют время на вы​слушивание тонов сердца, измерение АД, запись ЭКГ; с опозда​нием начинают реанимационные мероприятия и не контроли​руют их эффективность (пульс на сонной или бедренной арте​рии, изменение диаметра зрачка, цвета кожи и слизистых обо​лочек, экскурсии грудной клетки); пытаются медикаментозно стимулировать дыхание и преждевременно прекращают ИВЛ и ВВЛ.
Осложнения реанимации: переломы ребер и грудины, раз​рывы печени, селезенки, желудка, аорты, гемо- и пневмото​ракс; аспирация желудочного содержимого.

5. При медикаментозной стимуляции сердечной деятельности и невозможности пунктировать вену адреналин, атропин и лидокаин вводят эндотрахеально в двойной дозе в 10 мл 0,9%-ного раствора хлорида натрия. Во время реанимации недопустимо подкожное и внутримышечное введение любых лекарственных средств.
Препараты кальция (10%-ный раствор хлорида или глюконата) применяют лишь в случаях, когда клиническая смерть наступи​ла на фоне гипокальциемии, гиперкалиемии или от передози​ровки антагонистов кальция.
6. В раннем постреанимационном периоде необходимо обеспе​чить адекватное дыхание и кровообращение; купировать судо​роги, гипертермию, отек мозга; устранить нарушения гомеостаза и реологии крови.

Глава 2. Неотложные состояния при заболеваниях сердечной и сосудистой систем

Ишемическая болезнь сердца

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) – острое или хроническое поражение сердца, вызванное уменьшением или прекращением доставки крови к миокарду в связи с атеросклеротическим процессом в коронарных артериях; в результате нарушения равновесия между коронарным кровотоком и метаболическими потребностями сердеч​ной мышцы. 

Существуют шесть клинических форм ишемической болезни сердца.
I. Внезапная коронарная смерть (первичная остановка сердца) ( внезапное событие, если нет признаков, позволяющих поставить другой диагноз. Внезапная смерть определяется как смерть в присутствии свидетелей, наступившая мгновенно или в пре​делах 6 ч от начала сердечного приступа. 

II. Стенокардия:
· стенокардия напряжения:  а) впервые возникшая стенокардия напряжения; б) стабильная стенокардия напряжения (с указанием функционального класса ( I, II, III, IV); в) прогрессирующая стено​кардия напряжения;
· спонтанная стенокардия.
III. Инфаркт миокарда (диагноз инфаркта миокарда ставится на ос​новании клинической картины, изменений ЭКГ и активности фер​ментов в сыворотке крови):
· крупноочаговый (трансмуральный) инфаркт миокарда;
· мелкоочаговый инфаркт миокарда.
IV. Постинфарктный кардиосклероз. Достаточно легко диагностировать постинфарктный кардиоскле​роз после обширного, крупноочагового инфаркта миокарда. Он диагностируется обычно через 2 месяца от момента возникновения инфаркта на основании выявления зоны акинезии миокарда при ультразвуковом исследовании сердца, а также при наличии различных аритмий сердца и нарушений проводимо​сти. Постинфарктный кардиосклероз способствует развитию недоста​точности кровообращения.
V. Нарушения сердечного ритма. Аритмии сердца могут осложнять течение любой клинической формы ишемической болезни сердца, но могут быть также единствен​ным проявлением ИБС, т. е. самостоятельной формой ИБС. Cуществует два варианта арит​мий сердца как единственного клинического проявления ИБС:
а) нарушения ритма сердца, обусловленные эпизодами безболевой ишемии миокарда;
б) нарушения ритма сердца, обусловленные электрической неста​бильностью миокарда в промежутках между эпизодами безболевой ишемии миокарда.
Возможно сочетание двух этих вариантов. Таким образом, в раз​витии аритмий сердца как самостоятельной формы ИБС ведущая роль принадлежит безболевой ишемии миокарда. 
Если аритмия сердца осложняет течение какой-либо другой кли​нической формы ИБС (стенокардии, инфаркта миокарда, постинфар​ктного кардиосклероза), то в диагнозе вначале отражается указанная форма ИБС, а затем аритмия сердца.
VI. Сердечная недостаточность. Сердечная недостаточность может быть либо осложнением различных форм ИБС, либо ее единственным клиническим проявле​нием. Трактовка недостаточности кровообращения как самостоятель​ной формы ИБС при отсутствии ее других проявлений бывает очень затруднительна и требует тщательной дифференциальной диагности​ки с другими заболеваниями, которые могут привести к сердечной недостаточности.
Недостаточность кровообращения как самостоятельная форма ишемической болезни сердца значительно чаще является следствием без​болевой ишемии миокарда. 
В развитии сердечной недостаточности при ИБС большое значе​ние имеют апоптоз миокарда (запрограммированная клеточная смерть кардиомиоцитов) и ремоделирование миокарда ( прогрессирующее увеличение массы миокарда, дилатация (расширение) полостей сердца, изменение геометрических параметров желудочков. 
Стенокардия

Стенокардия ( одна из клинических форм ишемической болезни сердца, проявляющаяся приступообразно возникающей болью или ощу​щением дискомфорта в области сердца, обусловленными ишемией ми​окарда (но без развития его некроза), которая связана с уменьшением притока крови и увеличением потребности миокарда в кислороде.
Этиология. Причиной развития ишемической болезни сердца (стенокардии и инфаркта миокарда) является атеросклероз коронарных артерий. Основные факторы риска развития атеросклероза: курение, гиперхолестеринемия, артериальная гипертензия, сахарный диабет, низкая физическая активность, избыточная масса тела, менопауза, употребление алкоголя, психосоциальный стресс, избыточное потребление животных жиров, наследственная предрасположенность к раннему повышению уровня холестерина в крови.
Патогенез. В норме существует баланс между потребностями миокарда в кис​лороде и снабжением миокарда кислородом. При возрастании потреб​ности миокарда в кислороде коронарные артерии расширяются, их со​противление снижается, коронарный кровоток значительно увеличива​ется (возрастает коронарный резерв), миокард получает необходимое количество крови и, следовательно, кислорода. При невозможности адекватного увеличения кровотока в условиях повышенной потребнос​ти миокарда в кислороде развивается ишемия миокарда.

Развитию несоответствия между потребностью миокарда в кислоро​де и возможностями коронарного кровотока удовлетворить эти потреб​ности способствуют ате​росклероз коронарных артерий.  
Классификация. Согласно общепринятой классификации ИБС различают стенокардию напряжения и спон​танную (особую) стенокардию. В свою очередь, стенокардия на​пряжения делится на впервые возникшую, стабильную стено​кардию напряжения четырех функциональных классов (I(IV) и прогрессирующую стенокардию напряжения. Впервые возникшая стенокардия, прогрессирующая стенокардия напряжения и спон​танная стенокардия относятся к нестабильной стенокардии.
Впервые возникшая стенокардия диагностируется, когда при​ступы появились не более 1 месяца тому назад. У больных такой стенокардией симптомы регрессируют, становятся стабильны​ми, либо у них развивается инфаркт миокарда.
Диагноз стабильной стенокардии напряжения ставится боль​ному, у которого болезнь тянется более 1 месяца. При этом ука​зывается функциональный класс стенокардии в зависимости от способности больного переносить физические нагрузки.
Прогрессирующая стенокардия напряжения характеризуется увеличением частоты, продолжительности приступов загрудинных болей, утяжелением болезни, увеличением количества по​требляемых таблеток нитроглицерина, изменением локализации и иррадиации болей, уменьшением толерантности больного к обычной физической или психоэмоциональной нагрузке, при​соединением стенокардии покоя либо появлением изменений на ЭКГ.
Клиническая картина. Основной клинический признак стенокардии ( боль, которая локализуется в центре грудины (загрудинная боль) либо в области сердца. Боли бывают давящие, сжимающие, режущие, жгучие, распирающие, иногда острые или проявля​ющиеся чувством тяжести за грудиной. 

Для приступа стенокардии характерна иррадиация болей: в левое плечо, левую руку, левый локтевой сустав, левую лопатку, левую половину тела и головы, нижнюю челюсть, верхнюю область живота. Бывает и атипичная иррадиа​ция болей ( в правую руку, правую лопатку, ноги. Боль при сте​нокардии обычно связана с физической нагрузкой, ходьбой, особенно при выходе из теплого помещения на улицу в холод​ную погоду, стрессовыми ситуациями, чрезмерными эмоция​ми, даже положительными (стенокардия напряжения). Присту​пы болей могут начаться и в состоянии покоя, чаще ночью или утром, примерно в одно и то же время, протекать циклично и не быть обусловленными физической нагрузкой или другими провоцирующими факторами. Это спонтанная (вариантная, осо​бая) стенокардия, или стенокардия Принцметала.
В основе стенокардии Принцметала лежит резкий (сильный) спазм крупных коронарных артерий, пораженных атеросклеро​зом или неизмененных, который часто заканчивается полным закрытием коронарных сосудов и тотальным кислородным голоданием миокарда.
Приступ болей обычно продолжается 1(5, реже 10(20 ми​н. Длительный приступ стенокардии часто заканчивается раз​витием инфаркта миокарда. Для приступа стенокар​дии характерно быстрое исчезновение болей после приема нитроглицерина (через 1(3 мин). Во время приступа больной старается быть неподвижным. Если приступ возникает во время ходьбы, то боль​ной останавливается. Нередко появляются симптомы вегетатив​ных нарушений: частое поверхностное дыхание, чувство страха смерти, бледность кожных покровов, потливость, сухость во рту, застывшее, встревоженное лицо. Иногда определяются учаще​ние или урежение пульса, повышение АД, нарушения сердечного ритма. У некоторых больных стенокардия протекает атипично, проявляясь онемением IV(V пальцев левой кисти либо внезапной мышечной слабостью левой руки, но без болей за грудиной. 

У пожилых и стариков стенокардия имеет свои особенности. Приступ проявляется менее резкими, но более длительными болями, порой совсем незначительными или вообще не ощу​щаемыми. Больные отмечают лишь чувство тяжести, сдавления, стеснения преимущественно в верхней части грудины, слева от грудины. К тому же нередко они жалуются на неприятное чувство, дискомфорт в грудной клетке. Приступ начинается не столь быстро, его эмоциональная ок​раска менее яркая, признаки вегетативных нарушений значи​тельно слабее или их
 вообще нет. 
Комитет экспертов Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) по сердечно-сосудистым болезням предложил следующие диагностические критерии стенокардии: особенности болей ( сжимающие или давящие; локализация болей ( за грудиной или в предсердечной области по левому краю грудины; четкая связь возникновения болевого синдрома с физической нагрузкой; длительность болей ( не более 10 ми​нут; быстрое и полное устранение болей нитроглицерином.
Диагностическая ценность каждого из приведенных критери​ев различная. Наиболее информативны три последних ( четкая связь болевого приступа с физической нагрузкой, длительность болей и эффективность нитроглицерина. 
На ЭКГ, снятой во время приступа стенокардии, часто оп​ределяются ее специфические изменения. 
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Больному с приступом стенокардии необходимо не​медленно создать полный физический и психический покой. Наи​более благоприятные условия для работы сердца больного в по​ложении сидя, полусидя с опущенными ногами, но не лежа. 

2. По рекомендации врача можно самостоятельно использовать препараты нитроглицерина. Он является препаратом выбора. Его назначают сублингвально в таблетках (0,0005 г) или в 1%-ном спиртовом растворе (2(4 капли на кусочек сахара, который кладут под язык).
Обычно приступ стенокардии купируется через 3(5 мин, 
максимум – через 10 мин. Прием препарата можно повторять каждые
 3(5 минут. Целесообразнее принимать нитроглицерин в начале приступа, когда он наиболее эффективен. Чем дольше больной медлит с приемом нитроглицерина, тем меньше веро​ятность быстрого купирования боли. Однако у некоторых больных, особенно стар​ших возрастных групп, нитроглицерин вызывает головокружение, сильную го​ловную боль, снижает артериальное давление. 

3. Для профилакти​ки таких побочных реакций и уменьшения болевого синдрома можно одновременно с нитроглицерином принять таблетку валидола либо лечь.

Больным, которые плохо переносят нитроглицерин, лучше назначать капли Б. Е. Вотчала: 9 мл 3%-ного ментолового спирта и 1 мл 1%-ного спиртового раствора нитроглицерина, по 5(10 капель на кусочек сахара под язык. Валидол менее эффективно купиру​ет приступ.
4. Можно использовать препараты нитроглицерина (если нет нитроглицерина) пролонгированного действия (сустак, нитронг, нитросорбит, тринитронг и др.), в состав кото​рых входит быстро всасывающийся компонент, действующий через 5(10 мин после приема. Для купирования приступа стенокардии приемлемы таблет​ки 
карватона (0,002 г), которые принимаются сублингвально.

5. Болевой приступ можно купировать, если втереть в кожу груди нитроглицериновую мазь или наложить на область сердца горчичники.
6. Если же все эти препараты неэффективны, прежде всего необхо​димо исключить инфаркт миокарда.

7. Больных нестабильной стенокардией нужно госпи​тализировать, а стабильной стенокардией напряжения ( лечить амбулаторно.
Предынфарктное состояние
Некоторые виды стенокардии обычно предшествуют инфаркту миокарда и поэтому их можно считать предынфарктным состоянием. К ним относят первый приступ стенокардии, спонтан​ную стенокардию, а также так называемую прогрессирующую (нес​табильную) стенокардию.
Клиническая картина. Впервые возникшую стенокардию определяют, когда первые симптомы появились в течение последнего месяца. Нарастание час​тоты и интенсивности болевых приступов является неблагоприятным прогностическим признаком по развитию инфарк​та миокарда.
У больных с впервые возникшей стенокардией нередко наблюда​ются изменения ЭКГ. Они не обязательно ти​пичны для ишемии миокарда, но если совпадают с болевыми приступами, то вероятность развития инфаркта миокарда увеличива​ется. Предвестниками возможного инфаркта миокарда являются один или несколько следующих друг за другом длительных (15(30 мин) болевых приступов, не купируемых нитроглицерином, с изменениями на ЭКГ. 
Впервые возникшая стенокардия может предшествовать инфарк​ту миокарда, но все же у большинства больных с впервые возникшей стено​кардией наступает либо стабилизация, либо уменьшение симптомов.
На прогрессирование ишемической болезни сердца указывает резкое изменение характера клинических проявлений стенокар​дии, появление приступов стенокардии в покое у больных стенокар​дией напряжения, возникновение ночных приступов, нарастание их частоты, интенсивности и длительности, появление наряду с этим из​менений ЭКГ, которых ранее не отмечалось, а также изменение привычного стереотипа боли под влиянием физических или эмоциональных нагрузок. Приступы стенокардии начинают возникать в ответ на нагрузки, обычно хорошо ранее переносимые больным.
При учащении и утяжелении приступов стенокардии эффективность нитроглице​рина уменьшается. Иногда меняется распространение боли, появляются новые ее направления. К обычной боли могут присоединяться такие симптомы, как тошнота, учащение сердечных сокращений, удушье. Ранее наблюдавшаяся ночная боль вдруг начинает сопровождаться удушь​ем, которого раньше не было. 
В отличие от особой формы стенокардии (типа Принцметала) из​менения на ЭКГ при прогрессирующей стенокардии быстро не про​ходят и могут сохраняться несколько суток. Комбинация нарастающих болевых приступов с изменениями на  ЭКГ повышает риск инфаркта миокарда. Прогрессиру​ющая стенокардия может продолжаться несколько недель, иногда месяцев и при благоприятном исходе может перейти в стабильную форму стенокардии.
В отличие от стенокардии напряжения характерным признаком спонтанной стенокардии (стенокардии Принцметала) является возникновение ангинозных приступов в покое без очевидной провокации или при выполнении переносимой ранее физической нагрузки. В возникновении приступов спонтан​ной стенокардии играют роль ангиоспастические реак​ции коронарных артерий сердца. При спонтанной стенокардии приступы возникают в одно и то же время, чаще ночью или ранним ут​ром, иногда в виде серий из 2(5 приступов, которые следуют один за другим с промежутками 2(15 мин. 
Приступам спонтанной стенокардии обычно не предшеству​ют увеличение частоты сердечных сокращений и повы​шение артериального давления. Причиной приступов спонтанной стенокардии могут быть общее или местное охлаждение, гипервентиляция, резкая отмена нитратов. Приступы спонтанной стенокардии хорошо поддаются действию нит​роглицерина, что имеет дифференциально-диагностическое значение, особенно при подозрении на острую фазу инфаркта миокарда.
Алгоритм оказания неотложной помощи
При предынфарктном состоянии недостаточно купировать очередной стенокардический приступ, необходимо госпитализировать больного в отделение интен​сивной терапии и начать активное применение антикоагулянтов, спазмолитических препаратов и других средств, как в остром периоде инфаркта миокарда.
Инфаркт миокарда

Инфаркт миокарда – острый ишемический некроз мышцы сердца, развившийся в результате несоответствия коронарного кровообращения потребностям миокарда. 

Этиология. Основная причина раз​вития инфаркта миокарда – коронарный атеросклероз, ослож​нившийся тромбозом коронарных артерий. Факторы риска развития инфаркта миокарда полностью идентичны факторам риска развития атеросклероза при стенокардии. 

Патогенез. Тромбоз атеросклеротически измененной коронарной артерии является главным фактором, вызывающим инфаркт миокарда. В зависимости от величины очага некроза миокарда различа​ют крупно- и мелкоочаговый инфаркт миокарда. 
Клиническая картина. Инфаркт миокарда может начинаться остро, внезапно, или ему предшествует нестабильная стенокардия, чаще прогрессирующая. Предвестниками инфаркта миокарда бывают и другие, менее характерные признаки: резкая слабость, ухуд​шение общего состояния, неустойчивость АД с тенденцией к повышению, уменьшение толерантности человека к физичес​кой нагрузке. Однако эти жалобы настолько неспецифичны, что порой не вызывают подозрений ни у врача, ни у больного, если последний не страдает стенокардией. Только благодаря «коро​нарной» настороженности врача во многих случаях удается своевременно диагностировать предынфарктное состояние и госпи​тализировать больных.
У большинства больных старших возрастных групп развитию инфаркта миокарда предшествует изменение приступов стено​кардии, т.  е. она трансформируется в нестабильную. Кроме того, с возрастом повышается и роль гипертонической болез​ни, особенно ее осложнений (гипертонический криз), в разви​тии инфаркта миокарда. У этих больных инфаркт миокарда часто развивается после различных оперативных вмешательств, физиче​ских перегрузок. Поэтому при появле​нии даже незначительных болей в груди или чувства дискомфор​та у пожилых и стариков необходимо обязательно сделать ЭКГ.
Основное клиническое проявление инфаркта миокарда у большинства больных ( приступ очень резких болей (status anginosus). Наиболее часто боль локализуется за грудиной, в об​ласти сердца, реже распространяется на всю переднюю поверх​ность грудной клетки. Иногда она возникает в левой руке, левом плечевом суставе, а затем рас​пространяется на область сердца. Боль давящая, сжимающая, распирающая, иногда острая, «кинжальная». Наиболее часто иррадиирует в левую руку, левое плечо, левую лопатку, межло​паточное пространство, подложечную область, шею, нижнюю челюсть, обе руки. Боль при инфаркте миокарда часто волнообразная, с периодами уси​ления и ослабления. Однако может быть только один болевой приступ.
Интенсивность болевого синдрома зависит, с одной сторо​ны, от величины инфаркта миокарда (чем обширнее, тем силь​нее боль), а с другой ( от возраста больного (чем стар​ше больной, тем реже у него бывает типичный ангинозный ста​тус).

 Боль сопровождается чувством страха смерти, беспокой​ством, возбуждением, потливостью. В дальнейшем некоторые больные отмечают резкую слабость.
Итак, боль при инфаркте миокарда отличается от боли при стенокардии интенсивностью, продолжительностью (свыше 20(30 мин), распространенностью, иррадиацией, тем, что не купируется приемом нитроглицерина, а также яркостью эмоциональной окраски, частыми нарушениями ритма сердца и про​водимости, признаками острой сердечно-сосудистой недоста​точности.
У некоторых больных инфарктом миокарда выявляется блед​ность кожных покровов, акроцианоз, повышенная потливость. Чаще же цвет кожных покровов и видимых слизистых оболочек без особенностей. Пульс – замедленный, нормальный или уча​щенный, АД во время приступа боли иногда кратковременно повышается, у 1/3 больных выслушивается ритм галопа и систолический шум.
Если развивается кардиогенный шок, больной становится адинамичным, плохо реагирует на окружающее, кожа холод​ная, покрыта липким потом, серовато-бледная с цианотичным оттенком, вены спавшиеся. Систолическое АД падает ниже 80 мм рт. ст., пульсовое давление менее 30 мм рт. ст. Пульс частый, нитевидный, порой и не прощупывается. Иногда проявляется острая левожелудочковая не​достаточность с признаками сердечной астмы и отека легких: на​растает одышка, акроцианоз, тахикардия, возникает кашель, вначале сухой, затем с отделением большого количества розовой пенистой мокроты, начинают выслушиваться влажные хрипы.
Инфаркт миокарда развивается и атипично. Из атипичных форм наиболее часто встречаются: астматическая, абдоминальная, аритмическая, цереброваскулярная, стертая (малосимптомная).
Астматическая форма протекает по типу сердечной астмы или отека легких. Она чаще обнаруживается у пожилых и стари​ков, у которых болей в области сердца может и не быть или они незначительные. Поэтому больным, особенно пожилым и ста​рикам, страдающим ИБС, при внезапно возникающих признаках острой левожелудочковой недостаточности необходимо снять ЭКГ для исключения или подтверждения инфаркта миокарда.
Абдоминальная форма инфаркта миокарда проявляется бо​лями в эпигастральной области или в правом подреберье, рво​той, тошнотой, вздутием живота. Клиническая картина этой формы напоминает картину острого холецистита, панкреатита, перфоративной язвы желудка или двенадцатиперстной кишки, кишечной непроходимости, пищевой интоксикации. При этом часто пальпаторно определяются болезненность и напряжение брюшной стенки.
Аритмической форме инфаркта миокарда свойственны ост​рые нарушения ритма сердечной деятельности. Боли в области сердца незначительные или их вообще нет. 
В основе цереброваскулярной формы инфаркта миокарда ле​жит ишемия мозга, обусловленная одновременным тромбозом или спазмом мозговых и коронарных артерий. Эта форма обна​руживается в основном у больных старших возрастных групп, у которых инфаркт миокарда может сочетаться с инсультом и наоборот. Клинически болезнь протекает в виде обморока или инсульта. Инфаркт мио​карда начинается с острого нарушения мозгового крово​обращения, а потом, когда больной приходит в сознание, мо​гут возникнуть боли в области сердца. Чтобы не допускать диаг​ностических ошибок, нужно принять за правило: всем больным с острым нарушением мозгового кровообращения снимать ЭКГ.
У заболевших стертой (малосимптомной) формой инфаркта миокарда нечеткие и неспецифические для острой болезни сер​дца жалобы: общая слабость, ухудшение самочувствия, голо​вокружение, нарушение сна, подъем или кратковременное снижение АД. Поэтому при появлении неопре​деленных жалоб у больных, страдающих ИБС, особенно у перенесших инфаркт миокарда, необходимо проводить ЭКГ-ис​следование.
Диагноз инфаркта миокарда на догоспитальном этапе осно​вывается на клинической картине заболевания и данных ЭКГ-исследования.
Алгоритм оказания неотложной помощи

1. Больным в первую очередь необходимо создать физический и психический покой.

2. Прежде всего, следует пре​дусмотреть купирование ангинозной боли, поскольку она мо​жет быть причиной развития кардиогенного шока, лечение ос​ложнений инфаркта миокарда, а также профилактику внезап​ной смерти больного. Для купирования ангинозной боли используют нитроглице​рин по 1(2 таблетки под язык, который можно повторно назна​чать через 5 мин.
3. Внутримышечно ввести ненаркотические анальгетики: 2(4 мл 
50%-ного раствора анальгина вместе с 2 мл но-шпы и 1 мл 1%-ного ра​створа димедрола или же 5 мл баралгина.
4. В целях ограничения начавшегося тромбоза, профилактики нового тромбоза и тромбоэмболических осложнений на догос​питальном этапе рекомендуется сублингвальный прием 1 таблетки ацетилсалициловой кислоты.

5. Больных инфарктом миокарда необходимо срочно (в течение двух часов) госпи​тализировать в отделение реанимации.
Внезапная коронарная смерть

Внезапная коронарная смерть (первичная остановка сердца) как одна из форм форма ИБС – это смерть, наступившая мгновенно или в пределах 6 ч в присутствии сви​детелей, обусловлен​ная наиболее часто фибрилляцией желудочков и не имеющая при​знаков, позволяющих поставить другой диагноз.
Этиология. К внезап​ной коронарной смерти не относятся случаи внезапной смерти, наступившей при других заболеваниях сердечно-сосудистой систе​мы, а также при иных патологических состояниях. 

Хотя в первые 6 ч (срок наступления внезапной коронарной смерти) и нет характерных признаков некроза, изменения в миокарде приводят к его электрической нестабильности.
Патогенез. К внезапной коронарной смерти приводит нарушение сократимости (фибрилляция и трепетание) желудочков в 90 % всех случаев. Непосредственной причиной фибрилляции же​лудочков является острая коронарная недостаточность вследствие резкого увеличения потребности миокарда в кислороде. Фибрилляция желудочков проявляется беспорядочным возбуждением и сокращением отдельных мышечных волокон желудочков. 
Асистолия сердца – это полное прекращение деятельности сердца, его остановка. Она обусловлена нарушением функции автоматизма водителей ритма сердца с последующим прекращением насосной функции левого желудочка. 
Клиническая картина. Через 3(4 с после наступления фибрилляции желудочков сердца появляются головокружение, слабость, через 15–20 с больной теряет сознание, через 30(50 с появляются своеобразные судороги в виде однократного тонического сокра​щения скелетных мышц. В это же время начи​нают расширяться зрачки и достигают максимального размера примерно че​рез 1,5 мин. Максимальное расширение зрачков указывает на то, что уже прошла половина времени, в течение которого возможно вос​становление клеток мозга. Через 3 мин после внезапной остановки кро​вообращения в клетках коры головного мозга происходят необра​тимые изменения. 

В начале шумное и частое дыхание быстро урежается и прекраща​ется на 2-й мин клинической смерти. Пульс еще возможно определить только на сонной артерии у внутреннего края кивательной мышцы на уровне верхнего края щитовидного хряща. При этом нельзя терять время на изме​рение АД, выслушивание тонов сердца, поиски пульса на лучевой артерии или запись ЭКГ.


Диагноз внезапной смерти должен быть поставлен в течение 
10(15 с на основании следую​щих диагностических критериев:
· отсутствие сознания;
· отсутствие дыхания;
· отсутствие пульса на сонных артериях;
· расширение зрачков;
· появление бледно-серой окраски кожи лица.
Алгоритм оказания неотложной помощи

Учитывая то, что через 3 мин после внезапной остановки кро​вообращения в клетках коры головного мозга происходят необра​тимые изменения, оказание неотложной помощи должно быть четким и немедленным.
Реанимационные мероприятия выполняются в 2 этапа:
1-й этап – восстановление проходимости дыхательных путей, искусственная вентиляция легких, непрямой массаж сердца. 

2-й этап – проведение электрической дефибрилляции и меди​каментозной терапии.
Поскольку наиболее частой причиной внезапной коронарной смерти является фибрилляция желудоч​ков, было бы логично начать неотложную помощь с немедлен​ной дефибрилляции. При отсутствии дефибриллятора выполняются реанимационные мероприятия в следующей последовательности.
1.  Немедленно уложить больного лицом вверх на жесткое ложе или на пол с приподнятыми ногами (это увеличивает возврат крови к сердцу) и запрокинутой головой. 
2.  Резко ударить кулаком в нижнюю часть грудины один или два раза. Это может купировать фибрилляцию, восстановить нор​мальное сокращение сердца. 
Если удар в нижнюю часть грудины не дал эффекта, необхо​димо немедленно переходить к первому этапу реанимации, кото​рый включает восстановление проходимости дыхательных путей, искусственную вентиляцию легких, непрямой массаж сердца.
3.  Обеспечить доступ воздуха в дыхательные пути. Оказывающий помощь подкладывает одну руку под шею больного, другую кладет на его лоб, затем голова запрокидывается назад. При таком положении шея вытягивается, язык поднимается и таким образом устраняется механическое препятствие на пути тока воздуха. Дополнительно нужно выдвинуть вперед нижнюю челюсть так, чтобы нижние зубы были впереди верхних, а рот открыт. 
4. Производить искусственную вентиляцию легких способом «изо рта в рот». Нужно положить руку на лоб больного, указа​тельным и большим пальцами этой руки зажать его нос, затем сделать глубокий вдох, крепко прижать свой рот ко рту боль​ного и вдохнуть в него объем воздуха примерно в два раза боль​ший, чем необходимо при нормальном дыхании. На рот больного из гигиенических соображений можно положить носовой платок, марлю или широкий бинт. Цик​лы повторяются 12 раз в минуту.
Если невозможно открыть рот больного, производится искус​ственная вентиляция легких способом «изо рта в нос». Одной ру​кой врач запрокидывает голову больного, другой берет за подбо​родок, поднимает его и плотно сжимает губы больного, затем делает глубокий вдох, прижимает губы к носу больного и выдыха​ет, пока не почувствует, что грудь больного поднялась. После этого больной сам пассивно делает выдох (грудная клетка спадает​ся). Процедура повторяется 12 раз в минуту. При дыхании спосо​бом «изо рта в нос» необходимо при выдохе открывать рот боль​ного, чтобы позволить воздуху выходить из легких.
5. Одновременно с искусственной вентиляцией легких произво​дить непрямой массаж сердца, обеспечивающий циркуляцию крови.
При проведении реанимационных мероприятий одним чело​веком после двух нагнетаний воздуха в легкие (дыхание способом «изо рта в рот» или «изо рта в нос») производится массаж сердца – 15 компрессий грудной клетки, т. е. соотношение вентиляция легких и массаж составляет 2:15. Если в реанимации участвуют два человека, то это соотношение равно 1:5, т. е. на 1 вдувание воздуха делается 5 массажных движений.
Если не удалось реанимировать больного вышеизложенными мероприятиями, надо продолжать реанимацию, включая следую​щие мероприятия второго этапа: определение вида остановки сердца и проведение дефибрилляции. 
6. Производить электрическую дефибрилляцию. Следует под​черкнуть еще раз, что если имеется возможность произвести элек​трическую дефибрилляцию, то реанимацию надо начать сразу же с нее. Она является самым эффективным способом купирования фибрилляции желудочков. Сущность метода состоит в синхронизации возбужде​ния волокон миокарда с помощью сильного электрического воз​действия. В развитых странах дефибрилляторы находятся в доступных и обозначенных местах массового скопления народа (супермаркеты, аэропорты, вокзалы и т. д.). Не только врачи, но и персонал этих учреждений, полицейские и работники служб спасения обучены технике выполнения дефибрилляции.
Техника электрической дефибрилляции:
· электроды дефибриллятора смачиваются изотоническим рас​твором натрия хлорида, один электрод устанавливается в об​ласти верхнего правого края грудины под ключицей, другой по срединной подмышечной ли​нии или под пра​вой ключицей, а если электрод спинной, то под левой ло​паткой;
· дефибриллятор заряжается до 4.5 кВ (200 Дж);
· выполняющий дефибрилляцию дает команду всем участвую​щим в реанимации не прикасаться к больному;
· убедившись, что никто не прикасается к больному или его кровати,  врач дает команду  «Разряд»   и   нажимает  кнопку «Разряд» дефибриллятора;
· продолжаются закрытый массаж сердца и искусственная вен​тиляция легких.       
Если первый электрический разряд (200 Дж) не восстанавли​вает синусового ритма, то незамедлительно наносят второй разряд, а при необходимости и третий (300 и 360 Дж соответственно).
При отсутствии эффекта необходимо ввести внутри​венно 1 мл 0,1 % раствора адреналина, разведенного в 10 мл изото​нического раствора натрия хлорида, в локтевую вену. Если невозможно ввести препарат в вену, то его вводят эндотрахеально. Но когда нельзя ввести адреналин указанными способами, его вводят внутрисердечно. 
Адреналин увеличивает восприимчивость к электрической дефибрилляции.
Затем производится еще одна дефибрилляция (400 Дж). В случае ее продолжения снова повторяется внутривен​ное или внутрисердечное введение адреналина, после чего про​должаются непрямой массаж сердца и ИВЛ. Для купирования фибрилляции желудочков обычно бывает достаточно 2(4 дефибрилляции. Однако в некоторых случаях их проводят 9(10 раз и более, прежде чем появится сердечный ритм.
Постреанимационный период продолжается около 5 дней. В течение этого периода нередко наблюдаются различные расстройства, нару​шение функции головного мозга (снижение памяти, некритиче​ское отношение к своему состоянию, иногда психозы). Больные должны наблюдаться в отделении интенсивной терапии и нахо​диться под мониторным ЭКГ-наблюдением.
Нарушения сердечного ритма

Нарушения ритма – это преждевременное внеочередное возбуж-дение и сокращение всего сердца или его отделов под влиянием импульса, ис​ходящего из участка проводящей системы сердца, лежащего вне си​нусового узла.
Этиология. Острые нарушения ритма сердца могут осложнять течение та​ких заболеваний, как инфаркт миокарда, кардиоскле​роз, острый миокардит, клапанные ревматические пороки сердца.

Основным патогенетическим механизмом возникновения аритмий является на​рушение функции автоматизма синусового узла. 
Упрощенная классификация основных нарушений ритма и проводимос​ти:
· суправентрикулярные (наджелудочковые): синусовые нару​шения ритма, экстрасистолия, пароксизмальная суправентрикулярная тахикардия, мерцание и трепетание предсердий;
· желудочковые: экстрасистолия, пароксизмальная желудоч​ковая тахикардия, трепетание и фибрилляция желудочков;
· нарушения проводимости: различные типы блокад путей проведения импульса.

Наруше​ния гемодинамики при аритмии может вызвать сердечную недостаточность (например, отек легких), коллапс или шок, при​ступ стенокардии, нарушение мозгового кровообращения; час​тым осложнением пароксизмальной мерцательной аритмии яв​ляется тромбоэмболия.
Антиаритмическая терапия показана при плохой переносимости нарушений ритма, при гемодинамически и прогностически фатальных аритмиях. Неотложную те​рапию аритмий проводят при пароксизмальной суправентрикулярной и желудочковой тахикардии, пароксизмальной форме мерцательной аритмии и при нарушениях проводимости с развитием обмороков (синдром Морганьи(Адамса(Стокса).
Пароксизмальная тахикардия ( приступ тахикардии с час​тотой сокращения свыше 160 в 1 мин при сохранении правильного ритма сокращений. Причиной пароксизмальной тахикардии становится круго​вое движение импульса – механизм повторного входа («re-entry»), реже она вызвана очагом возбуждения, расположенным в предсердиях или желудочках. Пароксизмальная тахикардия может возникать при инфарктах миокарда, миокардитах, митральном стенозе, тирео​токсикозе. 

Клиническая картина. Приступ начинается внезапно с учащенного сердцебиения. Больные испытывают чувство страха, может быть одышка, сжимающие боли в об​ласти сердца. Приступ длится от нескольких минут до несколь​ких суток и прекращается так же внезапно. После этого больной испытывает чувство приятного облегчения, сопровожда​ющееся ощущением слабости.

Во время приступа выявляют пульс малого наполнения, ритмичный, однако столь частый, что сосчитать его не удается. АД снижается, тоны сердца громкие. При многочасовом приступе пароксизмальной тахикардии начальная бледность кожи сменяется  цианозом, появляются набухание шейных вен, одышка, снижается АД и пульсовое давление, чаще наблюдаются  боли в сердце. 
ЭКГ подтверждает наличие пароксизмальной тахикардии и позволяет установить локализацию патологического водителя ритма. В зависимости от его расположения пароксизмальная та​хикардия делится на наджелудочковую (суправентрикулярную) и желудочковую формы. Желудочковая тахикардия чаще наблюдается при грубой патологии сердца и имеет более серьезный прогноз.
Диагноз пароксизмальной тахикардии обычно ставится на основании характерных жалоб больного, данных его объективного обследова​ния, выявляющих резкую тахикардию (свыше 160 ударов в 
1 мин) при правильном ритме сокращений сердца, и результатов ЭКГ-исследования.
Алгоритм оказания неотложной помощи при приступе суправентрикулярной пароксизмальной тахикардии
1. При падение АД с развитием синкопального состояния, обморока, приступа сердечной астмы или отека легких, развития тяжелого болевого приступа на фоне тахикардии показана немедленная электроимпульсная те​рапия разрядом 100(200 Дж.
2. При наджелудочковых пароксизмальных тахикардиях до приме​нения антиаритмических лекарств необходимо испробовать купирующий эффект возбуждения блуждающего нерва. Для этого применя​ют вагусные пробы:
1) массаж каротидного синуса: сначала справа, чуть ниже угла нижней челюсти в течение 3(5 с, при отсутствии эффекта – слева. Проводят его осторожно, конт​ролируя деятельность сердца. Пробу не делают больным пожилого возраста, поскольку мо​жет нарушиться мозговое кровообращение. Нельзя массировать оба каротидных синуса одновременно;
2) иногда удается прервать приступ за​держкой дыхания, кашлем, резким натуживанием после глубоко​го вдоха (проба Вальсальвы), искусственной рвотой, проглатыва​нием корочки хлеба, погружением лица в ледяную воду. Реко​мендовавшееся ранее надавливание на глазные яблоки в настоя​щее время обычно не применяется. 

При отсутствии эффекта от рефлекторных приемов используют препараты универсального действия, применяемые при всех видах пароксизмальных аритмий.
3. Терапию пароксизмальной суправентрикулярной тахикардии начинают с внутривенного вве​дения аденозина (АТФ), прерывающего круг «повторного входа»: 1(2 мл 1%-ного раствора АТФ вводят внутривенно струйно в течение 5(10 с. Эффективность препарата при этом виде нарушений ритма составляет 90(100 %. Как правило, удается купировать пароксизмальную суправентрикулярную тахикардию в течение 20(40 с после введения АТФ. 

При отсутствии эффекта от аденозина показано применение антагониста кальция верапамила (изоптина), действующего более продолжительно (до 30 мин) и не столь безопасного. Препарат вводят внутривенно струйно в дозе 5(10 мг в течение 2 мин под контролем ЭКГ и АД. Эффективность восстановления ритма вepanaмилом при пароксизмальной наджелудочковой тахикардии составляет 70(90 %. 

При неэффективности верапамила, но не ранее чем через 15 мин после его введения можно использовать новокаинамид. Его назначают в виде 10%-ного ра​створа по 10 мл внутривенно медленно с 10(15 мл изо​тонического раствора натрия хлорида. 
При отсутствии эффекта от АТФ и верапамила применяют бета-адреноблокаторы (пропранолол) и сердечные гликозиды (дигоксин), однако эти препараты эффективны только в поло​вине случаев пароксизмальной суправентрикулярной тахикардии. 20 мг пропранолола (анаприлина) можно дать под язык. 

Наиболее целесообразно использование сердечных глико​зидов при пароксизмальной суправентрикулярной тахикардии, осложненной развитием застойной сердечной недостаточности. 

Тактика лечения пароксизмальной желудочковой тахикардии также определяется стабильностью гемодинамики. Если у паци​ента не определяется пульс или развились артериальная гипотензия, одышка, острая сердечная недостаточность, стенокар​дия, обморок, то показана экстренная электроимпульсная терапия ( кардиоверсия разрядом 200 Дж, при неэффективности ( повтор​ный разряд 360 Дж.
При стабильной гемодинамике средством выбора для купи​рования пароксизмальной желудочковой тахикардии является лидокаин, вводимый обычно внутривенно в дозе 80(120 мг в течение 3(4 мин. После купирования пароксизма желудочковой тахикардии лидокаин вводят профилактически еще в течение, по крайней мере, 24 ч.
При неэффективности лидокаина к использованию других антиаритмиков прибегают только при невозможности проведе​ния электроимпульсной терапии либо при условии стабильной гемодинамики. 

Второй по значимости препарат при лечении пароксизмальной желудочковой тахикардии – новокаинамид. Препарат вводят внутривенно струйно медленно в течение 5(8 мин дробными дозами по 100 мг до восстановления синусового ритма или достижения насыщающей дозы (500(1000 мг). 
Для вторичной профилактики пароксизмов желудочковой та​хикардии чаще всего применяют кордарон.
Некупирующийся пароксизм суправентрикулярной тахикар​дии и любые пароксизмальные желудочковые нарушения ритма, особенно при появлении симптомов сердечной недостаточности (набухание вен шеи, одышка, цианоз, увеличение печени, паде​ние АД), являются безусловным показанием к экстренной гос​питализации пациента в отделение кардиореанимации. 

Пароксизмальная форма мерцания предсердий. При мерцании предсердий, или мерцательной аритмии, как известно, отсутствует систола предсердий, имеют место беспорядочные сокращения отдельных групп мышечных волокон миокарда предсердий. Следствием этого является нарушение координированной с сокращениями пред​сердий работы желудочков сердца, продолжительность диастолы становится непостоянной, нарушается правильная последователь​ность сокращений сердца и соответственно пульсовых волн, что определяется как абсолютная аритмия.
Пароксизмальная форма мерцания предсердий чаще всего ос​ложняет течение тяжелых органических заболеваний сердца. Наи​более часто она наблюдается при ревматических митральных пороках сердца, кардиосклерозе, инфаркте миокарда, тиреотоксикозе.
Клиническая картина пароксизма мерцания предсердий напоминает клинику пароксизмальной тахикардии. Приступ начинается внезапно, сопровождается теми же тягостными субъективными ощущениями. Объективное исследование выявляет рез​кую неравномерность промежутков между отдельными сокраще​ниями сердца, тахикардию с частотой сокращений свыше 160 в 1 мин. Частота пульсовых волн на периферии при этом обычно значительно меньше числа сердечных сокращений, т. е. опреде​ляется дефицит пульса. Иногда отличить пароксизм мерцания предсердий от пароксизмальной тахикардии можно лишь на ос​новании электрокардиографического исследования. 
Пароксизм мерцания предсердий значительно ухудшает гемо​динамику, усиливает проявления сердечной недостаточности, сопровождается заметным снижением АД.
Алгоритм оказания неотложной помощи
Мерцательная аритмия с невысокой частотой сер​дечных сокращений не требует экстренной терапии. 

1. При паро​ксизме мерцания предсердий и нестабильной гемодинамике про​водят кардиоверсию (начиная с разряда 100 Дж). 

2. Если аритмия с высокой ЧСС переносится хорошо, показана медикаментозная терапия. Лечение начинают с введения внутривенно медленно 10 мл 10%-ного раствора новокаинамида в 15(20 мл изотонического раствора хлорида натрия. Эффективность новокаинамида при недавно воз​никшем пароксизме мерцательной аритмии у пациентов без выра​женной дилатации левого предсердия достигает 90 %. 

3. Альтернативой новокаинамиду может служить внутривенное вли​вание верапамила. Этот препарат не всегда восстанавливает сину​совый ритм, но эффективно снижает ЧСС. 

4. При неэффективности введения новокаинамида или верапа​мила на догоспитальном этапе дальнейшее лечение обычно про​водят в условиях стационара. Больные с затянувшимся пароксиз​мом мерцания предсердий подлежат госпитализации в терапев​тический стационар на санитарном транспорте, на носилках. В условиях стационара пароксизм, длящийся менее 2 сут, ку​пируют сразу, причем по данным некоторых исследователей эф​фективность антиаритмической терапии обратно пропорциональ​на продолжительности аритмии. В целях купирования пароксиз​ма чаще всего применяют электроимпульсную терапию либо хинидин. При паро​ксизме мерцательной аритмии, длящемся более 2 сут, терапия антиаритмиками оказывается эффективной только в 
20(30 % случаев.
Синдром слабости синусового узла. При синдроме слабости синусового узла нарушается образование импульса в синусовом узле, причем может возникнуть внезапно асистолия с при​ступами  Морганьи ( Адамса ( Стокса.
Медикаментозное лечение синдрома слабости (дисфункции) си​нусового узла проводится атропином, препаратами белладонны, эфедрином, изадрином, но эффект их незначительный. В большин​стве случаев приходится прибегать к имплантации постоянного во​дителя ритма.
Синдром Морганьи – Адамса – Стокса. Атриовентрикулярная блокада. Нарушение атриовентрикулярной проводимости (от предсердий к же​лудочкам) чаще встречается у больных атеросклеротическим кардиосклерозом, при воспалительных заболеваниях сердца – миокардитах ревматической или иной этиологии, отравлении препаратами наперстян​ки. Этот тип блокады требует неотложной терапии при ЧСС менее 40 ударов в 1 мин, появлении желудочковой аритмии на фоне брадикардии и в случае развития обморо​ков (синдрома Морганьи – Адамса – Стокса).
Клиническая картина. Для синдрома Морганьи – Адамса – Стокса характерно появление внезапной бледности с пос​ледующими потерей сознания, набуханием вен шеи, акроцианозом, подергиванием лицевых мышц, а затем тоническими общи​ми судорогами в сочетании с периодическим отсутствием пульса. Выслушивание сердца выявляет редкие приглушенные тоны. Указанные сим​птомы объясняются тем, что отсутствие сокращения желудочков и поступления крови в аорту и легочную артерию влечет за собой развитие острой ишемии мозга и нарастающей гипоксии тканей организма. Приступы редко продолжаются более 2 мин, после восстановления сознания наблюдается гиперемия кожи. 

Диагноз синдрома Морганьи – Адамса – Стокса при типич​ной клинической картине не представляет трудности. Он основы​вается на следующих главных признаках: внезапное без предвест​ников  возникновение приступа; потеря сознания через несколько секунд после исчезновения пульса; отсутствие пульса и сердцеби​ения в момент приступа; восстановление сознания вслед за появ​лением сокращений сердца и пульсовых волн; бледность, сменяю​щаяся синюшностью по мере углубления приступа; отсутствие прикусывания языка и характерных для эпилепсии подергиваний мус​кулатуры и клонических судорог; небольшая продолжительность при​ступа; отсутствие ретроградной амнезии (больной помнит события, предшествовавшие приступу). Установить диагноз позволяет ЭКГ.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Медикаментозная терапия при выраженных брадиаритмиях на-правлена на увеличение частоты желудочковых сокращений и сводится, прежде всего, к назначению атропина в дозе 0,5–1,0 мг внутривенно струйно каждые 3–5 мин до получения эффекта либо до достижения общей дозы 2 мг. 

2. Больной с полной поперечной блокадой и впервые появившимся синдромом Морганьи – Адамса – Стокса подлежит обязательной госпитализации в специализированное кардиологическое отделе​ние, где осуществляются необходимое обследование и наблюде​ние за больным и при необходимости электрокардиостимуляция с подготовкой к имплантации постоянного электрокардиостимулятора. 
3. Перевозка производится по правилам транспортировки больных инфарктом миокарда.
Острая левожелудочковая недостаточность

Острая левожелудочковая недостаточность – это острая сердеч​ная недостаточность, обусловленная остро возникшим нарушени​ем сократительной функции левого желу​дочка и характеризующаяся клинической симптоматикой остро развившегося венозного застоя в малом круге кровообращения.
Этиология. Причинами развития острой левожелудочковой не​достаточности являются:
1. острый и обширный инфаркт миокарда с тяжелыми нарушениями сердеч​ного ритма;
2. воспалительные заболевания миокарда (миокардиты);
3. возникшая перегрузка левого желудочка вследствие быстрого роста давления крови в аорте (ги​пертонический криз при артериальной гипертензии);
4. быстрая перегрузка левого желудочка увеличенным объемом циркулирующей крови (массивные внутри​венные вливания);
5. быстрая декомпенсация хроничес​кой сердечной недостаточности;
6. остро возникшие тяжелые нарушения сердечного ритма; 

7. травматические повреждения сердца.

Патогенез. Главным патогенетическим механизмом острой левожелудочковой недостаточности является повышение давления в сосудах малого круга кровообращения вследствие  снижения сократительной функции ле​вого желудочка. Когда давление крови в легочных сосудах достигает 28–30 мм рт. ст., начинается активное выпотевание плазмы в ткань легких и развивается их отек.
Вследствие отека легких резко ухудшаются условия газообмена между вдыхаемым возду​хом и кровью. Если больной не получает своевременной терапии, плазма крови из со​судистого русла проникает в просвет альвеол, и при перемешивании с выдыхаемым воздухом образуется стой​кая белковая пена, которая заполняет воздухоносные пути, зна​чительно затрудняя газообмен и усугубляя гипоксию.
Клиницисты называют эту стадию левожелудочковой недоста​точности отеком легких.
Клиническая картина. Острая левожелудочковая недостаточность проявляется клини​ческими симптомами сердечной астмы, отеком легких и кардиогенным шоком.

Симптомы сердечной астмы:
· резко выраженное удушье;
· дыхание частое, поверхностное, одышка инспираторного или смешанного типа;
· сильное чувство страха смерти и беспокойство;
· вынужденное полусидячее или сидячее положение боль​ного;
· выраженный акроцианоз; кожа, покрытая холодным потом; 

· пульс плохого наполнения и часто аритмичный;
· артериальная гипотензия;
· глухость сердечных тонов;
·  влажные хрипы в нижних отделах легких.
Симптомы отека легких:
· клокочущее дыхание, слышимое на расстоянии; 

· кашель с выделением пенистой, кровянистой мокроты;
· мокрота выделяется изо рта и носа, до 3–5 литров в сутки;
· глухость тонов сердца и нарушения ритма;
· притупление перкуторного звука в нижних отделах легких;
· влажные хрипы над нижними отделами легких;
· рентгенологические признаки отека легких.

Симптомы кардиогенного шока: 

· признаки недостаточности периферического кровообращения (бледно-цианотичная, влажная кожа; акроцианоз; холодные кисти и стопы; снижение темпера​туры тела; 
· разные степени нарушения сознания (заторможенность сознания, реже – возбуждение, возможно бессознательное состояние);
· олигурия (снижение мочеотделения);
· снижение систолического артериального давления до величины ниже 90 мм рт.ст., длительность гипотензии более 30 мин;
· снижение пульсового артериального давления до 20 мм рт. ст. и ниже.
Алгоритм оказания неотложной  помощи

1. Сердечная астма и отек легких – состояния, требу​ющие немедленной терапии. 

2.  Если сердечная астма или отек легких осложняют течение инфаркта миокарда на фоне нормального или повы​шенного АД, прежде всего, необходимо удобно усадить больно​го, обеспечив опору для спины и рук. 
3. Удалить мокроту из верхних дыхательных путей.
4. В начальных стадиях сердечной астмы можно назначать нит​роглицерин сублингвально, по 1–2 таблетки с интервалом в 15–20 мин. Нитраты, снижая тонус вен, депонируют часть крови на периферии в системе тазовых вен и нижних конечностей, уменьшая возврат крови к правым отделам и в малый круг кро​вообращения. Этим обеспечивается гемодинамическая разгрузка левого желудочка сердца, уменьшается потребность миокарда в кислороде.
5. Существенно уменьшают приток крови к сердцу и снижают гидростатическое давление в капиллярах легких быстродейству​ющие диуретики (фуросемид – 1 таблетка).
6. Для разгрузки малого круга кровообращения можно нало​жить на конечности жгуты, так, чтобы не сдав​ливать артерии, но затруднить отток крови из вен.
7. После купирования отека легких любого генеза больного необходимо госпитализировать и назначить антибиотики для профилактики пневмонии.
Нейроциркуляторная дистония

Нейроциркуляторная дистония (НЦД) – полиэтиологическое функцио​нальное заболевание сердечно-сосудистой системы, в основе которого лежат расстройства нейроэндокринной регуляции с разнообразными клиническими симптомами, возникающими и усугубляющимися на фоне стрессовых воздействий, отличающееся доброкачественным течением, хорошим прогнозом, не приводящее к сердечной недостаточности.
НЦД является очень распространенным заболеванием и выявляется в общей структуре сердеч​но-сосудистых заболеваний 
в 32–50 % случаев.
Этиология. В развитии НЦД играют роль несколько этиологических факторов од​новременно, и в большинстве случаев не удается выделить ведущий и второстепенный факторы.
Этиологические факторы можно подразделить на непосредственно вызывающие заболевание и предрасполагающие к нему.
Вызывающие НЦД факторы:
· психоэмоциональные и социально-бы​товые стрессовые ситуации;
· перенесенная носоглоточная ин​фекция;
· воздействие физических и химических факторов (гиперинсо​ляция, повышенная температура окружающей среды, ионизи​рующая радиация, вибрация.);
· хроническая алкогольная и табачная интоксикация;
· гиподинамия;
· умственное и физическое переутомление;
· черепно-мозговая травма.
Из всех этиологических фак​торов в развитии НЦД наибольшую роль играют стрессовые ситуа​ции и острые и хронические инфекции верхних дыхательных путей и носоглотки.
Следует отметить, что НЦД встречается у 20–25 % студентов выс​ших учебных заведений, что обусловлено влиянием таких стрессовых ситуаций, как дезадаптация к новым по сравнению со школой усло​виям обучения.
Факторами, предрасполагающими к развитию НЦД, являются:
· наследственно-функциональная недостаточность структур головного мозга;
· психологические особенности личности (неуверенность в себе, пессимизм, необщительность, замкнутость, склонность к депрессии);
· плохие социально-экономические условия;
· неупорядоченный режим труда и отдыха.
Патогенез. Многочисленные этиологические факторы вызывают нарушение регуляции сердечно-сосудистой и других систем, прежде всего на уровне коры головного мозга При нейроциркуляторной дистонии развивают​ся возбуждение нервных центров, контролирующих отрицательные эмо​ции (гнев, страх, тоска, тревога), происходит значительное снижение активности и быстрая истощаемость центра положительных эмоций. Положительные эмоции угасают, настроение больного становится подавленным, тревожным, тоскливым, он сосредоточен преимуществен​но на своих болезненных ощущениях.
Нарушение функционального состояния вегетативной не​рвной системы обусловливает развитие основных клинических синдромов, характер​ных для нейроциркуляторной дистонии: кардиального, респиратор​ного, гастроинтестинального и др.
Клиническая картина. Нейроциркуляторной дистонией болеют преимущественно мо​лодые люди и женщины, однако развитие болезни возможно и в старшем возрасте. Клиническая картина НЦД характеризуется множественной и раз​нообразной симптоматикой. Все многочисленные проявления заболе​вания можно объединить в две большие клинические группы симп​томов: психоэмоциональные нарушения и вегетативные расстройства, которые всегда присутствуют в клинической кар​тине всех больных НЦД. 

Клиническая картина психоэмоциональных нарушений при НЦД фактически соответствует симптоматике неврастении, постепенно приводящей к формированию НЦД, причем этому способствуют дополнительный эмоциональный стресс, алкогольные эксцессы, злоупотребление крепкими кофе и чаем, инфекционно-воспалительные процессы в области носоглотки и все остальные факторы.

Обычно ранними признаками нарушений психоэмоционального статуса являются чрезмерная раздражительность, несдержанность. Как правило, больные жалуются на неустойчивое настроение, плаксивость, слабость, апатию, снижение памяти, физической и умственной работоспособности, не​возможность сконцентрироваться на какой-либо проблеме. Для больных НЦД характерны чувство страха, различные фобии. 

Вегетативные расстройства прояв​ляются выраженной потливостью, особенно в области ладоней и стоп, их похолоданием, болями в суставах (психо​генные артралгии, психогенный ревматизм), костях, как правило, в покое, мышцах.
Многочисленные клинические проявления дисфун​кции внутренних органов (сердца, желудочно-кишечного тракта, ор​ганов дыхания, мочеполовой системы) обусловлены нарушением функции вегетативной нервной системы, иннервирующей эти орга​ны. 
Жалобы на боли в области сердца (кардиалгии)  предъявляют 
90–100 % больных, страдающих НЦД. Таким образом, кардиалгии – самый частый субъек​тивный синдром этого заболевания.
Кардиалгия при НЦД патогенетически связана со снижением порога чувствительнос​ти боли, вследствие этих из​менений даже обычная физиологическая импульсация от сердца воспринимается как боль.
Для кардиалгического синдрома при НЦД характерно следующее:
· разнообразный характер болей в области сердца; 

· различная интенсивность боли в области сердца; 

· разнообразная локализация боли (у большинства больных боль локализуется в области верхушки сердца); 
· продолжительность боли различна и может колебаться от несколь​ких секунд до многих часов и даже дней; 
· у большин​ства больных отмечается четкая связь возникновения кардиал​гии с психоэмоциональными стрессовыми ситуациями;
· особый характер связи кардиалгии с физической нагрузкой – в отличие от стенокардии боль в области сердца возникает не во время, а после физической нагрузки;
· отсутствие купирующего эффекта нитроглицерина и значитель​ное уменьшение или даже прекращение боли в области сердца после приема валидола, корвалола, настойки вале​рианы и других растительных седативных средств.
Приведенные характеристики кардиалгии у больных НЦД позво​ляют уверенно провести ее дифференциальную диагностику со стено​кардией. 
Тахикардиальный синдром наблюдается у 96 % больных НЦД и характеризуется субъективным ощущением сердцебиений и объек​тивно регистрируемым увеличением числа сердечных сокращений или брадикардиальным синдромом, который наблюдается лишь у 8–10% больных НЦД и часто сочетается с тенденцией к артериаль​ной гипотензии.
При НЦД возможны различные нарушения сердечного ритма у 
50–75 % подростков, юношей и деву​шек, людей более старшего возраста. 
Синдром респираторных расстройств является одним из важнейших клинических прояв​лений НЦД и наблюдается у 80–90 % больных. Больные жалуются на «нехватку воздуха», «невозможность надышаться», «ощущение тяжести в области трахеи и за грудиной», а также на одышку, удушье, хотя при внешнем осмотре больного врач не находит этих признаков. 
Синдром функциональных желудочно-кишечных расстройств не​редко встречается у больных НЦД, его проявления не так резко выражены, как, например, кардиальный и респиратор​ный, но достаточно многообразны. Для этого синдрома весьма характерны на​рушения аппетита, поташнивание, неопределенные боли в различных отделах живота.
Больные НЦД плохо переносят резкие перепады температуры, плохо чувствуют себя в холодных помещениях, зябнут, но и жару также переносят плохо. Наиболее частым нарушением терморегуляции у больных НЦД является длительное повышение температуры тела до субфебрильных цифр. 
При НЦД могут наблюдаться и вестибулярные нарушения, ха​рактеризующиеся выраженными головокружениями, и сосудистые головные боли. 
При внешнем осмотре можно обнаружить симптомы, напомина​ющие синдром тиреотоксикоза: больные могут быть возбуждены, тре​вожны, иногда суетливы, выявляется тремор рук. Некоторые, напротив, кажутся вялыми, адинамичными, апатичными. Стопы, как и ладони, холодные, влажные. Дыхание у больных поверхностное, учащенное, многие дышат преимущественно ртом, поэтому часто предъявляют жалобы на сухость во рту. 

При осмотре можно видеть пульсацию сонных артерий. Пульс обычно лабильный, удовлетворительной величины, арте​риальное давление нормальное, но может отмечаться тенденция к его повышению или понижению. Колебания артериального давления обыч​но транзиторные, чаще связаны с волнением, физической нагрузкой, и незначительные. Границы сердца всегда нормальные, и это – важнейший признак НЦД, имеющий большое диагностическое зна​чение. Тоны сердца чаще всего ритмичные, ясные.
При исследовании других органов и систем каких-либо значи​тельных изменений не обнаруживается. Электрокардиография у большинства больных НЦД без каких-либо нарушений.
В зависимости от выраженности клинических проявлений выделяют три степени тяжести течения НЦД.
I степень (легкое течение) характери​зуется небольшим количеством жалоб (3–6); слабовыраженными сим​птомами (обычно боли в сердце, головные боли, редкие эпизоды повышения артериального давления), возникающими лишь в связи со значитель​ными психоэмоциональными нагрузками. Больные трудоспособны и не нуждаются в лекарственной терапии.
II степень (среднетяжелое течение). Клиническая картина НЦД с множественной сим​птоматикой и жалобами (8–16). Характерны выраженные дыхатель​ные расстройства, тахикардия, особенно при эмоциональной или фи​зической нагрузке. Плохая переносимость физических нагрузок, наличие ЭКГ-изменений (нару​шение сердечного ритма). Больные нуж​даются в лекарственной терапии.
III степень (тяжелое течение). Име​ется множество стойких и выраженных клинических про​явлений (число жалоб и симптомов превышает 17). У всех больных наблюдаются кардиалгии, тахикардиальный, респираторный, астеновегетативный синдромы. Резко снижена физическая работос​пособность. 
Алгоритм оказания доврачебной и врачебной помощи
1. Устранение этиологического фактора в ряде случаев способ​ствует значительному улучшению состояния больного, уменьше​нию рецидивов болезни и даже нередко полному выздоровлению. В связи с этим необходимо следующее:
· при психогенной (невротической) форме устра​нить воздействие стрес​совых ситуаций, уладить конфликтные ситуации (нормализовать семейно-бытовые отношения, а также отно​шения с друзьями, коллегами и т. д.);
· инфекционно-токсической форме НЦД произвести тщательную санацию полости рта, провести лечение хрониче​ских очагов носоглоточной инфекции, своевременную тонзилэктомию;
· НЦД, связанной с физическим перенапряжением, исключить чрезмерные физические нагрузки;
· НЦД, связанной с очевидными гормональными рас​стройствами у женщин, провести лечение половыми гормонами.
2. Рациональная психотерапия является важнейшим методом лечения больных НЦД. Нередко она может быть значительно эф​фективнее, чем медикаментозное лечение. 
3. Нормализация нарушенных функциональных взаимоотношений зон мозга и внутренних органов предполагает:
· применение валерианы и травы пустырника. Корень валерианы или трава пустырника принимаются в виде настоев (10 г на 200 мл воды) по 1/2 ст. 3 раза в день и на ночь в течение 3–4 недель;
· лечение транквилизаторами (они снимают чувство страха, тревоги, эмоциональной, психической напряженности). 
Наиболее часто применяются следующие препа​раты: элениум, сибазон, феназепам, мезапам. Транквилизаторы принимаются в течение 2–3 недель, они особенно показаны в предвидении стрессовых ситуаций. Следует помнить, что длительное применение транкви​лизаторов нецелесообразно, так как может сделать больного пассивным; 

· лечение антидепрессантами (проводят с учетом явного преобладания при НЦД отрицательно окрашенных эмоций).
Дозы антиде​прессантов (амитриптилин, имипрамин, терален.) должны быть индивидуально подобранными. Лечение продолжается около 4–6 недель;
· применение адреноблокаторов, например анаприлин (индерал, обзидан) в суточной дозе от 40 до 120 мг. Курс лечения адреноблокаторами длится от 2 недель до 5–6 месяцев, в среднем 
1–2 месяца. После достижения терапев​тического эффекта дозу снижают.
Алгоритм измерения артериального давления
1. Условия измерения. Измерение АД должно проводиться в условиях физического и эмоционального покоя при комфортной температуре воздуха (20–22 ºС) в помещении после 5–10 ми​нутного отдыха пациента. В течение 1 ч до измерения АД не рекомендуется прием кофе, употребление пищи, запрещается курение, не разрешаются физические нагрузки.
2. Положение больного. Измерение АД произво​дится в положении пациента сидя, лежа. У пожилых больных, а также у больных, страдающих сахарным диабетом, целесообразно измерять АД в положении сидя, лежа и стоя. Это объясня​ется частым наличием у таких больных ортостатической артериаль​ной гипотензии, особенно при сахарном диабете, для которого характерно поражение вегетативной нервной системы (автономная вегетативная кардиопатия). При измерении АД в положении сидя спина больного должна опираться на спин​ку стула, ступни находиться на полу, а ноги не должны быть скрещены. Больной при этом сидит на стуле рядом со столом, на котором удобно лежит рука.
3. Положение манжеты тонометра. Середина манжеты, наложенной на плечо пациента, должна находиться на уровне IV межреберья в положении пациента сидя или на уровне средней подмышечной линии в положении лежа (т. е. на уровне сердца). Если манжета расположена ниже уровня сердца, то АД завышается, если 
выше  – занижается. Нижний край манжеты должен находиться на 2,5 см выше локтевого сгиба, между манжетой и поверхностью плеча пациента должен проходить палец. Манжета накладывается на обнаженную руку 
(при измерении артериаль​ного давления через одежду показатели завышаются).
4. Размер манжеты подбирается индивидуально. Манжета тонометра должна охватывать не менее 80 % окружности плеча пациента и не менее 40 % длины плеча. При слишком узкой манжете результаты измерения АД завышаются, при слишком широкой – занижаются. Обычно стандартная манжета для взрос​лых имеет внутреннюю пневматическую камеру шириной 13–15 см, длиной 30–35 см. Если окружность плеча более 32 см, не​обходимо использовать манжету индивидуально увеличенного размера.
5. Нагнетание воздуха в манжету и его выпускание. Воздух в манжету следует нагнетать быстро, на 30 мм рт. ст. в 1 с до появления то​нов Короткова, а затем со скоростью 2 мм рт. ст. от удара к удару.
6. Положение стетоскопа. Стетоскоп должен плотно прилегать (но без сдавливания!) к поверхности плеча в месте наиболее выраженной пульсации плечевой артерии у внутреннего края локтевого сгиба. Врач обязан вначале пальпаторно четко обнаружить место макси​мальной пульсации локтевой артерии и затем установить стетос​коп в этом месте.
7. Определение систолического и диастолического АД. Момент появления первого из двух по крайней мере после​довательных тонов определяется как систолическое АД. Уровень давления на шкале тонометра, при котором исчезает последний отчетливый тон (V фаза тонов Короткова) со​ответствует диастолическому АД. При его изме​рении диастолического АД следует помнить о возможности отсутствия V фазы тонов Короткова – феномене бес​конечного тона. Этот феномен наблюдается при высоком сердеч​ном выбросе у детей, при тиреотоксикозе, лихорадке, недостаточ​ности клапана аорты, иногда у беременных. В этих ситуациях тоны Короткова выслушиваются до нулевой отметки тонометра и за диастолическое АД следует принимать начало IV фазы тонов Короткова (она соответствует резкому приглу​шению тонов, появлению мягкого, «дующего» звука).
8. Выбор руки пациента для измерения АД. При пер​вом посещении пациентом врача измерение АД следует производить на обеих руках, в последующем – на руке с более высокими его показателями. В норме разница АД на левой и правой руке со​ставляет 
5–10 мм рт. ст. Более высокая разница может быть обуслов​лена анатомическими особенностями или патологией самой плече​вой артерии правой или левой руки. Повторные измерения следует проводить всегда на одной и той же руке.
9. Повторные измерения АД во время одного визита и интервалы между измерениями. Измерять АД следует 2–3 раза с интервалом 2 мин. Это обусловле​но тем, что уровень АД колеблется от минуты к минуте. Рекомендуется ориентироваться на среднее значение 
2–3 измерений АД, выполненных на одной и той же руке.
Острая сосудистая недостаточность

Острая сосудистая недостаточность – это состояние, характеризующееся низким АД и нарушением кровоснабжения внутренних органов. 
Острая сосу​дистая недостаточность развивается в результате резкого падения тонуса сосудов. При этом емкость сосудистого русла превышает объ​ем находящейся в нем крови. Внутренние органы и в первую очередь мозг испытывают недостаток  кислорода, что при​водит к нарушению и даже прекращению их функции.
Выделяют три формы острой сосудистой недостаточности: обмо​рок,  коллапс, шок.
Обморок
Обморок (синкопе) – наиболее легкая форма острой сосудистой недоста​точности, проявляющаяся внезапной и кратковременной по​терей сознания в связи с кислородным голоданием мозга.

Этиология. Причины синкопальных состояний чрезвычайно разнообразны и чаще всего обусловлены дисфункцией периферической нервной системы.
Наиболее часто, от 28 до 93 % всех случаев обмороков,  встречается  вазодепрессорный обморок. Его причиной являются острые снижения общего периферического сосудис​того сопротивления и тонуса сосудов, приводящие к гипотензии, нередко в сочетании с брадикардией.

Вазодепрессорному обмороку всегда предшествует предсинкопальное состояние: появление слабости, головокружения, звона в ушах, потемнения в глазах, тошноты, повышенной пот​ливости, бледности кожных покровов, расширения зрачков. Если больной не успевает лечь, наступает потеря сознания.
Вазодепрессорный обморок наблюдается у практически здоровых молодых лиц с повышенной эмоциональной лабильностью, а также при стрессе (чаще у женщин) или боли (чаще у мужчин). Возникает он обычно при вертикальном положении больного и быстро проходит при придании горизонтального положения с приподнятием ног. 

Нередко встречаются ортостатические обмороки при попытке больного резко принять вертикальное положение. Это явление связано с нарушением функции барорецепторов, которые должны обеспечивать адаптацию системы кровообращения к перемене положения тела. Ортостатические обмороки могут наблюдаться у ослабленных и истощенных лиц, перенесших длительное заболевание с постельным режимом или про​должительным ограничением активности.

Быстрая смена горизонтального положения тела на вертикальное сопровожда​ется перераспределением значительного объема крови (от 500 до 800 мл) и депонированием ее в венозной системе нижних отделов тела. Возврат крови к правым отделам сердца уменьшается, снижается кровенаполнение малого круга и левых отделов сердца. 
К причинам ортостатической гипотонии относят: длительный постельный режим, повышение температуры тела или ок​ружающей среды, кровопотерю, быструю дегидратацию орга​низма, варикозное расширение вен нижних конечностей, бере​менность, резкое прекращение физической нагрузки, а также прием таких лекарственных средств, как вазодилататоры, диуретики, транквилизаторы и антидепрессанты.

Рефлекторные обмороки наблюдаются у людей с болезнями верхних дыхательных путей, глотки, гортани, пищевода, при раздражении плевры или брюшины (плевраль​ная или абдоминальная пункция), во время выполнения диагностических манипуляций (бронхоскопии, фиброгастроскопии). Причину синкопальных состояний у этих больных видят в уси​лении активности блуждающего нерва или повышении чув​ствительности сердечно-сосудистой системы к его влияниям.
Одна из разновидностей рефлекторных обмороков – синкопе каротидного синуса, который бывает причиной синкопальных состояний в 1–2 % случаев. В каротидном синусе есть рецепто​ры, раздражение которых сопровождается урежением сердечных сокращений и снижением АД. Чувствительность каротидного синуса часто повышена у пожилых мужчин, страдающих атеросклерозом, ИБС или артериальной гипертензией. Провоцирующие факторы – тугой воротничок или гал​стук, резкий наклон или поворот головы, а также врачебные вме​шательства – бронхо- и гастроскопия. При давлении на каротидный синус у них резко замедляется частота сердечных сокращений и снижается АД, а нередко появляются головокружения или эпизоды потери со​знания.

Обморок развивается в верти​кальном положении, отмечаются брадикардия, гипотензия. Такие обмороки, как уже говорилось, ча​ще наблюдаются у пожилых мужчин и опасны возможным инсуль​том и внезапной смертью.
Потеря жидкости может также вызывать синкопальное состояние, например, при плевральной пункции, пункции мочевого пузыря, бур​ной реакции на мочегонные средства, непрекращающейся рвоте и диарее. Гиповолемия может быть ранним симптомом острого желу​дочно-кишечного кровотечения, при этом остальные признаки кровотечения в виде рвоты «кофейной гущей», дегтеобразного стула, анемии могут отсутствовать либо обнаружиться гораздо по​зднее. 

Ситуационные обмороки – временная потеря сознания в та​ких ситуациях, как приступ кашля, затрудненное мочеиспускание или дефекация, при нырянии или быстром поднятии тяжестей. Генез синкопальных состояний в этих случаях связывают с резким повышением внутригрудного давления, уменьшением вследствие этого возврата крови к сердцу и снижением сердеч​ного выброса. Предсинкопальный период отсут​ствует, возникновение обморока не зависит от положения тела.

При гипервентиляции легких обыч​но рефлекторно суживаются сосуды мозга и резко сни​жается церебральный кровоток, в результате возникает обморочное состояние.
Миокардиальная недостаточность при остром инфаркте мио​карда с нарушением оттока крови из левого желудочка и развитием острой ишемии головного мозга клинически проявляется обмороком. При церебраль​ной форме инфаркта миокарда синкопальное состояние может быть единственным его проявлением. Как правило, оно развивается при нагрузке и иногда сопровождается приступом стенокардии.

Остро развившиеся брадиаритмии с ЧСС менее 35–40 ударов в 1 мин приводят к развитию синкопального состояния. При этом выявляются редкий пульс и ред​кие сердечные сокращения.

Обморок – одно из важнейших проявлений гипогликемии (резкого снижения уровня сахара в крови менее 1,65 ммоль/л). Чаще всего гипогликемия наблюдается при передозировке инсулина у больных сахарным диабетом или недостаточном приеме пищи после его введения. Приступ слабости при гипогликемии сочетается с острым голодом, дро​жью в теле, обильным потом, дезориентацией.

Наконец, обморок может быть проявлением цереброваскулярных расстройств – недостаточности кровообращения в сосудах мозга, диффузного спазма мозговых артерий при гипертонической энцефалопатии, а также и эмо​циональных расстройств, прежде всего истерии.
Обморочные состояния могут быть проявлением эпилепсии. 
Патогенез. Ведущим патогенетическим фактором обморока является падение АД при снижении сердечного выброса или снижении обще​го периферического сопротивления до уровня, при котором нарушается доставка кислорода к мозгу.  Гемодинамические причи​ны синкопальных состояний включают неадекватные механизмы сосудистой регуляции (вазодепрессорный обморок, ортостатическая гипотензия, синкопе каротидного синуса), снижение циркулирующего объема крови, меха​ническое снижение венозного возврата к сердцу, миокардиальную недостаточность, аритмии.
Кроме того, синкопальные состояния могут развиваться при изменениях состава крови (уменьшении оксигенации) и церебральных нарушениях.
Клиническая картина. Непосредственно перед обмороком больной ощущает легкую тошноту, головокружение, слабость, звон в ушах, потемнение в гла​зах, похолодание конечностей. Затем возникают резкая бледность кожных покровов, побледнение лица, легкий цианоз губ. Ощущение внезапной общей слабости, предшествующее разви​тию обморока, в этих случаях сочетается с чувством дурноты, мельканием в глазах, звоном в ушах, головокружением, тошнотой, потливостью, дискомфортом в эпигастрии, гипер- и тахипноэ, расширением зрачков. Эта обморочная реакция предшествует по​тере сознания.

Затем больной падает или медленно опускается на землю. Во время потери сознания пульс может не прощупываться, АД резко снижается, дыхание становится по​верхностным, редким, зрачки узкие (с сохранением реакции на свет), рефлексы не вызываются, отмечается мышечная гипотония. Про​должительность обморока – от нескольких секунд до нескольких минут. Если больной находится в горизонтальном положении, обморок, как прави​ло, быстро прекращается, возвращается сознание, розовеют щеки, больной делает глубокий вдох и открывает глаза, начинает реагировать на окружаю​щее, задает вопросы; постепенно возвращается нормальный цвет лица. Слабость, головная боль могут оставаться в течение еще нескольких часов. Если нарушение мозгового кровотока сохраняется в течение более 10 с, возможно появление судорог, непро​извольного мочеиспускания и дефекации.

Не следует успокаиваться при окончании обморока, необходимо уточнить причину этого состояния, для чего следует исключить упо​мянутые заболевания в порядке экстренной дифференциальной диаг​ностики.

Диагностика синкопальных со​стояний довольно трудна. Важная роль принадлежит тщательно​му расспросу больного и свидетелей эпизода потери сознания. В ходе расспроса необходимо выявить возможные провоцирую​щие факторы, характер предобморочных состояний, установить длительность потери сознания, быстроту утраты и восстановления сознания, выяснить самочувствие и состояние в межприступном периоде, получить сведения о наличии каких-либо заболеваний и о приеме лекарственных препаратов.
Если потеря сознания развивается как реакция на стрессо​вую ситуацию (страх, боль и другие эмоциональные факторы), наиболее вероятен диагноз вазодепрессорного обморо​ка. Однако следует помнить и о возможности гипервентиляции и истерии. Обмороки во время физической нагрузки характерны для заболеваний сердечно-сосудистой системы. При обмороках, возникающих после резкого движения головой, переразгибания шеи, во время бритья или жевания, предполагается наличие синдрома каторидного синуса или сосудистого поражения мозга. Ортостатические обмороки возникают только в вертикальном положении, особенно типичны они во время вставания. Ситуационные обмороки связаны с дли​тельным приступом кашля, мочеиспусканием, дефекацией, подъемом тяжестей. Потеря сознания во время приступа боли в грудной клетке может быть у больных со стенокардией, ин​фарктом миокарда, тромбоэмболией легочной ар​терии, расслаивающей аневризмой аорты.
Предобморочные состояния отсутствуют у больных с хронической ортостатической гипотонией и при арит​мических обмороках. Ощущение сердцебиения или перебоев в работе сердца перед потерей сознания предполагает аритми​ческий генез обмороков. Выраженная одышка перед потерей сознания отмечается у больных с гипервентиляционным синдромом.
Продолжительность потери сознания при обмороках, как правило, не превышает нескольких секунд. Более длительные эпизоды потери сознания могут наблюдаться при тяжелых арит​миях, нарушениях мозгового кровообращения, гипогликемии, эпилепсии и истерии.
Для большинства синкопальных состояний характерны бы​строе и полное восстановление сознания, удовлетворительное самочувствие после приступов. Заторможенность, сонливость, головные боли после приступов отмечаются при эпилепсии и могут наблюдаться при гипогликемии.
Алгоритм оказания неотложной помощи.
1. Обморок обычно проходит самостоятельно, но для того чтобы скорее привести больного в чувство, необходимо уложить его с приподнятыми ногами (облегчив этим приток крови к головному мозгу), освободить от стесняющей одежды, расстегнуть ворот​ник, ослабить пояс, обеспечить приток свежего воздуха. Затем следует побрызгать на лицо и грудь больного холодной водой, дать ему понюхать смоченную нашатырным спиртом ватку (сред​ство, рефлекторно возбуждающее дыхательный центр), согреть ноги грелками или растереть чем-либо жестким. Не надо торо​питься поднимать больного: если условия позволяют, надо напо​ить его горячим крепким сладким чаем, помочь ему приподнять​ся и сесть и только после этого – при условии удовлетворитель​ного самочувствия – разрешить ему встать. 

2. Лекарственные препараты назначаются парентерально. Ле​чение главным образом должно быть направлено на причину обморока – купирование пароксизма тахиаритмии или увели​чение числа сердечных сокращений при брадиаритмии, введение глюкозы при гипогли​кемии, подавление кашлевого центра и т. д. При затянувшемся обморочном состоянии подкожно ввести 1 мл 10%-ного раствора кофе​ина или 2 мл кордиамина, в случае брадикардии – 0,5–1 мл 0,1%-ного раствора атропина. 

Нужно помнить, что обморок – это лишь симптом, который может наблюдать​ся как у здоровых лиц, так и у больных различными заболевани​ями. Прогноз у больных с обмороками зависит от характера ос​новного заболевания. 
Коллапс
Коллапс (от лат. collapses – ослабевший, упавший) – одна из форм острой сосудистой недостаточности бо​лее тяжелой степени по сравнению с обмороком, характеризующаяся резким снижением артериального давления вследствие падения сосудистого тонуса, уменьшения сердечного выброса или в результате острого уменьшения объема циркулирующей крови и сопрово​ждающаяся нарушением кровотока, кислородным голоданием всех тканей и органов, снижением обмена веществ, угнетением жизненных функций организма
Этиология. Среди многообразных причин возникно​вения коллапса наиболее частыми являются следующие болезни и патологические состояния:
· инфекции (грипп, пневмония, холера, пищевая токсикоинфекция) и интоксикации;
· острая кровопотеря;
· болезни эндокринной и нервной систем;
· острые заболевания органов брюшной полости (перитонит, ост​рый панкреатит);
· анафилактические реакции;
· инфаркт миокарда.

Патогенез. Патогенез коллапса сложен и не однороден по характеру гемодинамических нарушений, приводящих к снижению артериального давления. Выделяют три основных патоге​нетических варианта коллапса: 
1) кардиогенный коллапс, в основе развития которого лежит острое нарушение сердеч​ной деятельности с резким уменьшением сердечного выброса. 
2) гиповолемический коллапс, обусловлен​ный резким снижением объема крови в сосудах в результате кровопотери или обезвоживания организма; 

3) ангиогипотонический коллапс, или сосудистая недоста​точность, выраженная резким снижением сосудистого тонуса. 
В большинстве случаев в патогенезе коллапса участвуют все три указанных гемодинамических механизма снижения артериального давления. В канечном итоге при коллапсе происходит централизация кровообращения с резким снижением кровотока вначале в коже, мышцах, почках, ор​ганах брюшной полости, но при длитель​ном коллапсе нарушается микроциркуляция и в жизненно важных органах (сердце, мозге), изменение де​ятельности которых может стать причиной смерти от коллапса.
Клиническая картина. Клиническая картина коллапса имеет особенности, зависящие от причины, его обусловившей, но по основным проявлениям она сходна при коллапсе различной этиологии. Быстро появляются симптомы общей слабости, головокруже​ние, больной жалуется на озноб, жажду и снижение температуры тела. Черты лица заострены,  кожные по​кровы влажные, холодные и бледные с цианотичным оттенком. Пульс становит​ся частым и малым, снижается артериальное и венозное давление. То​ны сердца глухие, может нарушаться ритм сердечных сокращений. Больной заторможен и безучастен к окружающему. Сознание сохранено или затем​нено. Дыхание поверхностное, учащенное, но, несмотря на наличие одышки, больной не испытывает удушья, лежит с низко расположенной голо​вой. Реакция зрачков на свет вялая. Отмечается дрожание пальцев рук, иногда судороги. Объем циркулирующей крови и диурез снижены. При углублении коллапса у больного затемняется сознание, часто прогрессируют нарушения сердечного ритма;  расширяются  зрачки,  исчезают рефлексы. Если не проводится эффек​тивное лечение, наступает смерть.


Диф​ференциальный диагноз при расстрой​ствах сознания проводят с обмороком, который отличается кратковременностью потери сознания. Всегда следует иметь в виду, что коллапс может быть составной частью картины шока, при котором проис​ходят более глубокие гемодинамические нарушения.
Необходимо также четко различать проявления острой сосудистой и сердечной недо​статочности, поскольку терапевтическая тактика при этих состояниях различна.
Больной с острой сердечной недостаточностью находится в вы​нужденном положении – сидит, так как положение лежа еще более усиливает одышку. При сосудистой недостаточности по​ложение лежа улучшает кровоснабжение мозга и соответственно состояние больного. Кожные покровы при сердечной недостаточно​сти цианотичны, при сосудистой – бледны, нередко с серым оттен​ком. При сосудистой недостаточности отсутствуют характерные для сер​дечной недостаточности застойные явления.
Алгоритм оказания неотложной помощи
Лечение коллапса должно быть неотложным, так как без со​ответствующих мер больной может умереть. 

1. Лечебные мероприятия при коллапсе должны проводиться неотложно и интенсивно. Больных с коллапсом, возникшим во внебольничных условиях, необходимо срочно доставить в больницу бригадой медработников скорой помощи, владе​ющих техникой реанимации.
2. До приезда бригады скорой помощи больно​му нужно придать горизонтальное положение (подушки из-под головы убрать), к конечностям приложить грелки. Для дополнительного притока крови к мозгу больному следует приподнять ноги. На конечности накладывают тугие повязки, что также увеличивает приток крови к мозгу и сердцу. 

3. В зависимости от этиологического фактора проводится соответствующее лечение (дезинтоксикационная терапия, остановка кровотечения и переливание крови при кровопотере, противовоспалительное лечение, устранение ги​поксии, введение обезболивающих средств при инфаркте миокарда).
4. Внутривенно вводят кровезаменители, например полиглюкин от 500 мл, реополиглюкин – 400–800 мл, гемодез. Только после на​полнения сосудистого русла вводят препараты, повышающие сосудистый тонус. Вводят 1–2 мл 1%-ного раствора мезатона, 1 мл 0,2%-ного раствора норадреналина, 1–2 мл кордиамина, 1–2 мл 10%-ного раст​вора кофеина.
Дополнительно вводят внутривенно кортикостероидные препа​раты, например преднизолон в дозе 90–120 мг и более.

5. Быстрое устранение причины, вызвавшей коллапс, приводит к пол​ному восстановлению гемодинамики. В тех случаях, когда основное заболевание носит необратимый характер и лечебные мероприятия неэффективны, сосудистые нарушения прогрессируют, вызывая необратимые изменения в мозге и смерть.
Шок
Шок (франц. choc) – тяжелая, остро наступающая недоста-точность перифери​ческого кровообращения, развивающаяся в результате действия на организм эк​стремальных повреждающих факторов, которая приводит к нарушениям крово​снабжения, ишемии и обмена веществ в жизненно важных органах и тканях организма.

Этиология. В зависимости от причины общепринятой классификации шока не существует, однако различают следующие его ви​ды: 
1) шок в результате действия повре​ждающих факторов окружающей среды, например, при тяжелых механических трав​мах – травматический шок; при обшир​ных ожогах – ожоговый шок; при охлаждении 
организма – холодовой шок; 
2) шок при острых заболе​ваниях внутренних органов, например, при ин​фаркте миокарда – кардиогенный шок; 
3) шок как осложнение парентеральной терапии, например, гемотрансфузионный, гемолитический, гиповолемический, анафилак-тический и инсулиновый шоки; 
4) шок вследствие интоксикации, например, инфекционно-токсический и септический шоки. Некоторые исследователи выде​ляют даже так называемый психогенный шок.
Патогенез. Основные закономерности развития шока (его патогенез) имеют общий,  универсальный механизм для всех видов шока. В ре​зультате экстремального воздействия патологического фактора происходит повреждение и раздражение не​рвных волокон и рецепторов, наруше​ние целости кровенос​ных сосудов, поврежде​ние клеточных элементов. При последующем всасывании физиологически активных веществ и токсических продуктов распада тканей первоначально возникает распространен​ное возбуждение нервной системы, что при​водит к некоторому увеличению сердечного выброса, спазму сосудов и гипоксии тка​ней. 
Затем ги​поксия усугубляется, и в результате перво​начального возбу​ждения нервной системы и изменений ее кровоснабжения возникают очаги тормо​жения в нервной системе, особенно в подкорковых отделах мозга. Наблюдаются расстрой​ства кровообращения и нарушения об​мена веществ – часть крови депониру​ется в венозных сосудах, уменьшается кровоснабжение большинства органов и тканей, развива​ются характерные изменения в системе микроциркуляции, нарушается транс​порт кислорода. 

Клиническая картина. Важнейшим симптомом шока является резкое снижение АД. Критическим считается уровень систолического давления 80 мм рт. ст., однако он может быть выше или несколько ниже, в зависимости от уровня, обычно свойственного данному больному. Больной адинамичен, пульс малый, нитевидный или не пальпируется. Характерны резкая общая слабость, холодные влажные конечности, периферический цианоз, олигурия (уменьшение количества выделяе​мой за сутки мочи до 500 мл и менее), различные нарушения созна​ния – от кратковременного возбуждения вначале до состояния апа​тии и спутанности сознания в период полного развития шока.

 Различают эректильную и торпидную фазы шока. Первая фаза обычно кратковременна и не всегда может быть просле​жена у пострадавшего. Для нее харак​терны возбуждение, двига​тельное беспокойство, повышение АД, учащение пульса и дыхания. Вторая фаза, торпидная (наиболее типичная для шока), проявляется заторможенностью по​страдавшего, ограничением подвижно​сти, ослаблением реакций на раздраже​ние или их отсутствием, значительным снижением АД, частым пульсом и по​верхностным дыханием, бледностью или синюшностью кожи и видимых слизи​стых оболочек, резким уменьшением ко​личества мочи, снижением температуры тела. Эти нарушения по мере развития шока постепенно, а при тяжелом его те​чении достаточно быстро, усугубляются и приводят к гибели организма. При лег​ком течении в результате приспособи​тельных (адаптивных) реакций орга​низма наблюдается норма​лизация функций и последующий выход из шока.

В клинике внутренних болезней наиболее часто встречаются гиповолемический, кардиогенный, анафилактический виды шока, имеющие особенности в клинической картине и подходах к терапии.
Клиническая картина гиповолемического шока. Данный шок, развивающийся вследствие уменьшения объема циркулирующей крови, наблюдается при потере крови (внут​реннее кровотечение), плазмы (ожоги), жидкости и электролитов (обильный понос, рвота и т. д.). При гиповолемическом шоке, как и при других его видах, отмеча​ются адинамия, холодная, влажная, бледно-цианотичная или «мра​морная» кожа, затемнение сознания. Потеря сознания нехарактерна. Тургор кожи сохранен. Пульс малый, часто не определяется, дыхание поверхностное, учащенное, тоны сердца глухие, тахикардия и арте​риальное давление резко снижены. Значительно уменьшено количе​ство выделяемой мочи. В отличие от кардиогенного шока шейные вены спадаются, что обусловлено падением венозного давления.
Клиническая картина кардиогенного шока. Этот шок является частым и тяжелым осложнением ин​фаркта миокарда, развивающимся вследствие острого умень​шения сердечного выброса, как правило, в первые часы забо​левания. Чем обширнее зона инфаркта миокарда, тем тяжелее проте​кает кардиогенный шок.
Клиническая картина кардиогенного шока характеризуется изме​нением внешнего вида больного, лицо которого становится крайне бледным, с сероватым оттенком или цианотичным, кожа покрывает​ся холодным липким потом. Отсутствует реакция на окружающее. АД резко снижается и только иногда – незначи​тельно.

 Характерны уменьшение пульсового давления (менее 30 мм рт. ст.), заметное снижение диуреза вплоть до анурии. При кардиогенном шоке шейные вены заметно расширены. Могут быть другие признаки застойной не​достаточности кровообращения. Кожный тургор сохранен. При инфаркте миокарда выделяют четыре формы кардиогенного шока: рефлекторный, аритмический, ареактивный, истинный кардиогенный.
Рефлекторный шок обусловлен рефлекторными (болевыми) воздействиями, нарушающими сосудистый тонус и нормальную регуляцию кровооб​ращения. Нередко имеется рефлекторная брадикардия.
Аритмический шок развивается при тяжелых нарушениях сердеч​ного ритма и проводимости.
Ареактивный шок диагностируется при отсутствии эффекта (в частности, стойко сохраняющееся резкое снижение АД) от применения средств противошоковой терапии.
Истинный кардиогенный шок обусловлен уменьшением сердечного выбро​са и проявляется падением АД, тахикардией и признаками ухудшения периферического кровообращения (холод​ная бледная кожа, цианоз, нарушение сознания, падение диуреза). При кардиогенном шоке шейные вены заметно расширены. Кожный тургор сохра​нен. Кардиогенный шок сам по себе может способствовать дальней​шему распространению инфаркта.
Клиническая картина анафилактического шока. Основным признаком анафилактического шока является состояние резко повы-шенной чувстви​тельности организма, развивающееся при повторном введении чуже​родных белков и сывороток, медикаментов. Одно из наиболее острых и грозных осложнений лекарственной терапии, заканчивающееся примерно в 10–20 % слу​чаев летально. Скорость возникновения анафилактического шока – от нескольких секунд или минут до 2 ч от начала контакта с аллерге​ном. В развитии анафилактической реакции у больных с высокой степенью сенсибилизации ни доза, ни способ введения медикамента не играют решающей роли. Возможно развитие шока при чрезвычай​но малых дозах медикаментов (при закапывании капель в нос, конъюнктивальный мешок, пребывание в кабинете аэрозольтерапии, где в воздухе присутствуют следы лекарственных веществ). Однако большая доза препарата увеличивает тяжесть и длительность течения шока.

 Анафилактический шок часто наблюдается при применении лекарств (антибиотиков, витамина В, анальгина, новокаина), иммунных сывороток, при накожном тестировании и проведе​нии гипосенсибилизирующей терапии с помощью аллергенов, ошибках в трансфузии крови, кровезаменителей и др.
Первые симптомы возникают, как правило, немедленно (иногда до извлечения иглы) или спустя 10–20 мин после контакта с неперено​симым препаратом. Начальная реакция проявляется покалыванием и зудом кожи лица, рук, головы, а также языка. Затем присоединяются жжение и жар в теле, чувство тяжести в голове, онемение конеч​ностей, быстро нарастающая слабость. Обычно больные испы​тывают чувство удушья, одышку, боли за грудиной, головокруже​ние. Появляются обильный холодный пот, сухость во рту, конъюнктивит, покраснение лица сменяется бледностью. Дыхание учащается, становится шумным, прерывистым. Нарастают явления сердечно-сосудистой недоста-точности. Иногда возникают кожные высыпания, отек век, лица, гортани и других частей тела. Желудочно-кишечные расстройства проявляются резкими болями в животе, тошнотой, рвотой, жидким стулом (возможна примесь крови). В тя​желых случаях больной теряет сознание, в терминальной стадии на​ступает остановка сердца и дыхания.
Алгоритм оказания неотложной помощи при шоковых состояниях
Л е ч е н и е  г и п о в о л е м и ч е с к о г о  ш о к а
1. Больного укладывают го​ризонтально или со слегка опущенной головой, можно слегка при​поднять его ноги.

2. При гиповолемии переливают цельную кровь, плазму, изотонический раствор натрия хлорида и другие жид​кости (полиглюкин, гемодез, желатиноль) в максимально быстром темпе.  

3. Только после введения 800–1000 мл раствора и уменьшения гиповолемии, определив уровень АД (систолическое – не ниже 80–90 мм рт. ст.), приступают к проведению обезболивания при болевом синдроме. 

4. Если при начатой инфузионной терапии и обезболивании налицо симптомы дыхательной недостаточности, то начинают прово​дить вспомогательную или управляемую вентиляцию легких.
Л е ч е н и е  к а р д и о г е н н о г о  ш о к а
1. При истинном кардиогенном шоке после обезболивания допол​нительно вводят:
· 150–200 мл 5%-ного раствора бикарбоната натрия;
· 200 мл низкомолекулярного декстрана (реополиглюкин);
· антикоагулянты и фибринолитические средства, необходимы при кардиогенном шоке для улучшения микроциркуляции. 

2. Неотложная помощь при рефлекторном шоке:
· эффективное обезболивание;
· при брадикардии – атропин внутривенно в дозе 0,5–1 мл 
0,1%-ного раствора.
3. Неотложная терапия при аритмическом шоке:
· медикаментозное купирование тахиаритмии;
· электроимпульсная терапия;
· лечение брадиаритмий.
Л е ч е н и е  а н а ф и л а к т и ч е с к о г о  ш о к а
При анафилактическом шоке требуется неотложная помощь, так как промедление и растерянность могут привес​ти к смерти больного. 

1. Больного укладывают повернув его голову в сторону и выдвинув нижнюю челюсть для предупреждения западения языка и асфиксии (если у больного есть зубные протезы, следует их вынуть), к ногам приложить теплые грелки.
2. Выше места введения медикамента по возможности накладывают жгут.

3. К месту введения ал​лергена прикладывают лед для предотвращения всасывания аллергена, а в случае приема его внутрь делают промывание желудка.

4.  Немедленно внутримышечно вводят адреналин в начальной дозе 0,5 мл 0,1%-ного раствора. Инъек​ции адреналина в случае необходимости можно повто​рять через каждые 10–15 мин до 
подъема АД. 

5. Для быстроты подавления аллергических реакций парентерально вводят антигистаминные препа​раты и стероидные гормоны.
6. При бронхоспазме внутривенно назначают 2,4%-ный раствор эуфиллина, а подкожно – 1 мл 5%-ного раствора эфедрина.
7. Обеспечивают адекватную легочную вентиляцию, в случае необходимости отсасывают накопившийся секрет или произ​водят трахеотомию, если вследствие отека гортани развивается не​проходимость дыхательных путей.
После купирования анафилактического шока больных немедленно госпитализируют.
Гипертонический криз

Гипертонический криз – это клинический синдром, характе-ризующийся внезапным и значительным повышением АД выше индивидуально привычных значений у больных, стра​дающих артериальной гипертензией, и сопровождающийся синдромами цереб​ральных, сердечно-сосудистых и общевегетативных нарушений.
Не всякое повышение АД следует расценивать как состояние гипертониче​ского криза (ГК), при этом не обнаружено зависимости между уровнем АД и тяжестью криза. В период криза всегда возникают нарушения и поражения раз​личных органов и систем организма, которые не характерны для стабильного течения гипертонической болезни. 
Гипертонические кризы могут возникать при любой степени тяжести артериальной гипертензии. Основную роль играет скорость подъема АД и состоя​ние мозгового кровотока. Диагностика гипертонического криза не всегда про​ста. В Московском НИИ им. 
Н. В. Склифосовского разработаны следующие кри​терии гипертонии-ческого криза:
· относительно внезапное начало;
· индивидуально высокий подъем АД;
· появление жалоб сердечного, мозгового или общевегетативного характера.
Этиология. Причины развития кризов разделяют на эндогенные и экзогенные: 
1) эндогенные – это дисгормональные нарушения, острая ишемия сердца или головного мозга, длительное примене​ние некоторых препаратов (симпатолитиков); 

2) экзогенные: психоэмоциональный стресс, метереологические влияния, избыточное потребление соли, воды и кофе, физические перегрузки. Гипертонический криз может вызывать прием некоторых препаратов (индометацина, антидепрессантов) или внезапная отмена гипотензивных препаратов.
Патогенез. Наиболее важными патогенетическими факторами ГК являются:
· повышенная активность периферической нервной системы;
· нарастающая задержка в организме ионов натрия и воды;
· активация гладких мышц артерий;
· активация ренин-ангиотензин -альдостероновой системы. 

В основе   гипертонического криза лежат два основных механизма:
1) сосудистый – повышение общего периферического сопротив-ления сосудистого русла;
2) кардиальный – увеличение сердечного выброса за счет по-вышения частоты сердечных сокращений, объема циркулирующей крови, сократимости миокарда.
Клиническая картина. В клинической картине криза на первый план выступают сим​птомы, связанные с повышением АД. Следует учитывать, что абсолютные величины как максимального, так и минимального давления, не играют решающей роли. Важна прежде всего быстрота нарастания давления (минуты или часы, но не сутки). Гипертонический криз обычно возникает более или менее внезапно. Повышается, как правило, и максимальное, и минимальное давление, но в разной степени, поэтому пульсовое давление мо​жет увеличиваться и уменьшаться.
При гипертонических кризах у больных выражена го​ловная боль.  Она резко усиливается или появляется, если ее до этого не было. Интенсивность головной боли такова, что для больного мучителен любой шум и любое движение. Головокруже​ние, нарушение равновесия, ощущение, что «все плывет кругом», являются частыми жалобами больных во время криза. К мозговым симптомам криза относятся тошнота и рвота. Соче​тание их с головной болью при тяжелом общем состоянии боль​ного может свидетельствовать о повышении внутричерепного дав​ления и развитии отека мозга.
Развитие криза нередко сопровождает ухудшение зрения, которое является следствием изменений глазного дна (спазм сосудов сет​чатки, отек дисков зрительных нервов). Степень расстройств зре​ния может быть различной: от сетки темных или светлых движу​щихся точек перед глазами до кратковременной потери зрения. К частым жалобам больных во время гипертонического криза относятся неприятные ощущения в области сердца: боль, серд​цебиение, перебои, одышка. Реже встречают​ся жалобы на боли в животе и симптом пере​межающейся хромоты как проявления сосудистых нарушений в других органах.
Непосредственное обследование больного позволяет выявить ряд характерных для криза симптомов. На первый план выступа​ют признаки нарушенной деятельности центральной и вегета​тивной нервной системы. Больные возбуждены, раздражитель​ны, кожа влажная, гиперемии-рованная. Нередко на лице, шее, груди появляются красные пятна; возникают озноб, мышечная дрожь, температура повышается до субфебрильных цифр. В других слу​чаях, наоборот, очевидно резкое угнетение нервной системы: вя​лость, оглушенность, сонливость. Могут наблюдаться мышечные подергивания и даже судороги, между присту​пами которых больной находится в коматозном состоянии. 
Постоянным проявлением гемодинамических нарушений при кризе является только повышение АД, другие объективные симптомы  отличаются разнообразием. Пульс нередко уско​рен, хотя часто наблюдается брадикардия и нарушения ритма. 
Поскольку при гипертоническом кризе поражаются сосуды раз​личных областей, могут быть патологические изменения в разных органах. 
Отмеченные разнообразные симптомы составляют  характерные симптомокомплексы, что позволяет различать два вида кризов первого и второго порядков.
Гипертонический криз I порядка характерен для ранних стадий артериальной гипертензии. Его начало обычно внезапное, на фоне относительно удов​летворительного самочувствия с выраженным нейровегетативным синдромом (мышечная дрожь, усиленное потоотделение, красные пятна на коже, сердцебиение). Криз непродолжительный, чаще всего не более 2–4 часов. Осложнений, как прави​ло, нет. Для него характерно повышение систолического АД при нормальном или даже низком диастолическом давлении, нарастание пульсового давления, учащение пульса.

Гипертонический криз II порядка развивается постепенно и может длиться до нескольких суток. При этом кризе выделяют ряд синдромов:
1) водно-солевой, или отечный синдром. Характерен вид больных: бледное одутловатое лицо, набухшие веки, отечные пальцы рук. Отмечается заторможенность, сонливость, подавленность больных, иногда дезориентированность во времени и простран​стве. Отмечается высокое диастолическое АД (130–160 мм рт. ст.), малое пульсовое давление;
2) кардиалъный синдром. Развивается у больных при наличии ИБС. Проявляется прогрессирующей ИБС с астматическим синдромом (сердечная астма, отек легких) или нару​шением сердечного ритма;
3) эпилептиформный синдром. Обусловлен отеком головного мозга. Обычно возникает при кризе у больных со стойким и значительным повышени​ем АД. Прогноз при этом синдроме неблагоприятный, так как часто возникают расстройства сознания, могут возникать локальные невро​логические расстройства, тонические и клонические судороги, инсульты.
В клинической практике удобно разделение гипертонических кризов по степеням тяжести и возможным ос​ложнениям:
· легкий гипертонический криз возникает при остром подъеме АД до 4-х ч и сопровождается умеренно выраженной церебральной и кардиальной симптоматикой;
· гипертонический криз средней тяжести фиксируется при гипертензивном синдроме длительностью от 4-х часов и до 3-х сут. Отмечается выра​женная кардиальная и церебральная симптоматика; 

· тяжелый гипертонический криз – имеет продолжительность более 10 су​т на фоне гипотензивной терапии и характеризуется выраженными наруше​ниями церебрального и коронарного кровообращения и (или) возникновением других осложнений. 

Типичные осложнения гипертонического криза. Развитие осложнений при гипертоническом кризе наблюдается обычно при повышении АД более 220/120–130 мм рт. ст. у боль​ных с выраженными проявлениями атеросклероза. К таким осложнениям относятся:
1) острая коронарная недостаточность;
2) нарушения ритма и проводимости сердца;
3) острая левожелудочковая недостаточность;
4) динамические нарушения церебрального кровообращения, ише-мические и геморрагические инсульты, отек головного мозга;
5) расслаивающая аневризма аорты;
6) отслойка сетчатки глаза, кровоизлияния в сетчатку;
7) острая почечная недостаточность;
8) кровотечения носовые, легочные, желудочно-кишечные.
При купировании гипертонического криза необходимо пользоваться про​граммами медикаментозного лечения, в основе применения которых ле​жит не уровень АД, а характер возникающих поражений органов.
Программа экстренного купирования гипертонического криза применяется при необходимости снижения АД за 10–15 мин у больных при злокачественном течении артериальной гипертензии или осложнениях гипер​тонических кризов, при токсикозе беременных, трансплантации почек, тяжелом гипертоническом кризе. 
Однако следует помнить, что снижение систолического АД не должно быть быстрее, чем 5 мм рт. ст. в минуту. При быстром снижении артериального давления (за 10–20 мин) его не следует снижать бо​лее, чем на 25 % от исходного уровня. Последующее снижение должно выпол​няться медленнее, за 1–1,5 ч, а в некоторых случаях и за 24–48 ч. В про​тивном случае гипотензивная терапия может быть причиной декомпенсации церебрального, коронарного или почечного кровотока.

Гипертонический криз относят к состояниям, пред​ставляющим непосредственную угрозу жизни больного и требу​ющим неотложной терапии. При неосложненном гипертоническом кризе лекарственное лечение не должно быть слишком агрессивным, необходимо снизить АД в течение 24–48 ч на 20–25 %. Следует помнить о возможных ос​ложнениях избыточной гипотензивной терапии – медикамен​тозных коллапсах и снижении мозгового кровотока с развитием ишемического повреждения головного мозга. 

Поскольку снижение давления тем не менее может быть резким, больной во время оказания неотложной помощи должен находиться в горизонтальном положении. Повышение АД, не со​провождающееся клиникой гипертонического криза, в подавля​ющем большинстве случаев вообще не нуждается в неотложной лекарственной терапии.
В настоящее время имеется достаточный выбор средств для быстрого снижения АД. 
Алгоритм оказания неотложной помощи.

1. Терапию неосложненного гипертонического криза целесо​образно начинать с приема 10–20 мг нифедипина (коринфара) под язык. В большинстве случаев через 5–30 мин начинается постепенное падение АД (на 20–25 %) и улучшается самочувствие паци​ентов. При отсутствии эффекта прием нифедипина можно по​вторить через 30 мин. 

2. Несколько менее эффективен прием под язык каптоприла (капотена) в дозе 25–50 мг, реакция на этот препарат недостаточно предсказуе​ма (возможно развитие коллапса). Сублингвальный прием клонидина (клофелина) не имеет преимуществ перед нифедипином. Его гипотензивный эффект также плохо предсказу​ем, а вероят​ность развития побочных эффектов высокая (вызывает сухость во рту, сонливость, коллапсы). 

3. Можно также принять 10–20 мг пропранолола (анаприлина, обзидана) под язык.
4. Из отвлекающих процедур применяют горчичники на заты​лок, на поясницу и к ногам, холод к голове при сильных голов​ных болях, горячие ножные ванны. 

5. Целесообразно использова​ть пиявки (каждая пиявка высасывает в среднем 40–45 мл кро​ви) как медленное кровоизвлечение, сопровождающееся выделе​нием в кровь гирудина, препятствующего развитию тромбоза. Пос​леднее имеет существенное значение, поскольку свертываемость крови при гипертоническом кризе повышена.
6. Весьма безопасным и эффективным средством для плавного снижения АД следует считать ингибиторы ангиотензин-превра​щающего фермента для парентерального применения, в частно​сти энап. 
7. При выраженной неврологической симптоматике с угрозой раз​вития острого нарушения мозгового кровообращения целесооб​разно внутривенно ввести дибазол (5–10 мл 0,5%-ного раствора), сульфат магния, эуфиллин. Дибазол оказывает умеренное ги​потензивное действие – резкое снижение АД может в этой ситу​ации ухудшить состояние больного. Сульфат магния обладает сосудорасширяющим, седативным и противосудорожным действием, уменьшает отек мозга. Применение его осо​бенно показано при гипертоническом кризе, сопровождающемся развитием судорожного синдрома (в частности, при эклампсии беременных), а также при появлении желудочковых нарушений ритма на фоне повышения АД. 

8. Применение мочегонных средств показано при сопутствую​щей кризу картине отека мозга или острой левожелудочковой недостаточности (отеке легких). Лазикс (фуросемид) вводят внутривенно струйно 2–6 мл. 

9. При выраженном возбуждении, страхе и вегетативной симптоматике (дрожь, тошнота и т. д.) применяются препараты, обладающие успокаивающим и снотворным действием, например диазепам (седуксен, реланиум) по 2,0 мл внутримышечно.
Лечение гипертонического криза предусматривает, помимо применения эффективных гипотензивных средств, отвлекающих процедур, успокаивающей и симптоматической терапии, создание больному полного физического и психического покоя.
Купирование гипертонического криза легкой степени у больных может быть амбулаторным. Однако при этом должно быть тщательное наблюдение участковым терапевтом в последующие дни. При повторных повышениях АД, гипертонических кризах II порядка и осложнениях необ​ходима госпитализация. Стационарное обследование и лечение обязательно и при учащении гипертонических кризов. Через 5–8 часов после купирования гипертонического криза все больные должны быть обследованы в целях исключения выраженных ортостатических реакций и других осложнений.
Острые нарушение мозгового кровообращения
Под термином «острое нарушение мозгового кровообращения» (ОНМК) объединяются все патологические состояния, которые со​провождаются преходящей или стойкой неврологической симптома​тикой.
Нарушение мозгового кровообращения можно разделить на четыре основные группы.
1. Начальные проявления недостаточности кровоснабжения мозга.
2. Преходящие (в течение 24 ч) нарушения мозгового кровообра​щения.
3. Инсульт.
4. Прогрессирующие нарушения мозгового кровообращения. 

Острое нарушение мозгового кровообращения представляет собой заключительный этап сосудистой катастрофы, где органом мишенью оказывается нервная система – чаще всего головной мозг.
Частота инсультов составляет 150 случаев на 100 тыс. населения в год. Соотношение геморрагических инсультов к ишемическим 
рав​но 3 : 1. 

Геморрагический инсульт – инсульт, обусловленный кровоиз​лиянием в головной мозг или под его оболочки
Этиология. Самая распростра​ненная причина геморрагического инсульта – внутримозговое кровоизлияние, обусловленное артериальной гипертензией и развивающееся у лиц пожилого возраста. Более редкие причины – применение антикоагулянтов, геморраги​ческие диатезы, травмы, разрывы аневризмы, а также кровоизлияния в опухоль мозга.
Возможно возникновение геморрагического инсульта у молодых лиц вслед​ствие инфекций, что особенно актуально при гриппе и малярии, ин​токсикации (в том числе и алкогольной) и при разрыве аневризм со​судов головного мозга врожденного или приобретенного характера. 

Патогенез. Кровоизлияния протекают по типу гематомы (вследствие разры​ва мозгового сосуда), по типу геморрагического пропитывания (диапедезные), геморрагического инфаркта (сочетание размягчения и кровоизли​яния). Кроме того, при инфекциях и интоксикациях часто возникают околососудистые кровоизлияния, которые могут рас​полагаться на значительном протяжении в стволе и полушариях моз​га. Обширный очаг кровоизлияния, как правило, сопровождается появлением множества мелких сливающихся очагов в симмет​ричном отделе другого полушария или участке ствола мозга.
Клиническая картина. Начало кровоизлияния ост​рое, зачастую молниеносное, в светлое время суток после предшествующего выраженного эмоционального волнения и физического напряжения. Больной неожиданно падает, словно пора​женный сильным внезапным ударом. Перед самым падением нередко наблюдается выраженное покраснение кожных покровов лица. По​добное развитие инсульта носит название апоплексического удара.
В подавляющем большинстве случаев больной быстро теряет созна​ние и, как правило, не успевает сказать даже пары слов. Полная утрата сознания или иное нарушение сознания (сопор, оглушенность) имеет место практически постоянно. При сохранности сознания больной в боль​шинстве случаев жалуется на выраженную головную боль. В первые минуты после развития геморрагического инсульта отмечается рвота.
В соответствии с локализаци​ей очага наступают парез или паралич конечностей и отдельных  мы​шечных групп, психомоторное возбуждение с механической жестикуляцией в непораженных конечностях. В типичных случаях наблюдаются запроки​дывание и отведение головы, поворот туловища в сторону, клонические судороги. Все рефлексы резко повышаются. Развивается нарушение венозного и ликворного оттока, происходит повышение внутричерепного давления с отеком мозга и последующими сдавлением и смещением мозгового ствола, расстройством жизненно важных функ​ций и смертью больного.
В более благоприятных случаях параллельно парезам и парали​чам развиваются или усиливаются вегетативные расстройства. 
Ишемический инсульт обусловлен прекращением или значительным уменьшением кровоснабжения одного или не​скольких участков мозга. 

Этиология. В этиологическом плане ишемические инсульты подразделяются на тромботические и эмболические.
Причинами тромботического инсульта в подавляющем большин​стве случаев является атеросклероз сосудов головного мозга (соче​тание его с гипертонической болезнью или симптоматической гипертензией), различного происхождения артерииты (воспалительные поражения сосудов), самостоятельные заболевания крови (лейкозы, эритремия) и состояния, сопровождаемые ее повы​шенной свертываемостью.
В основе эмболического инсульта лежат заболевания сердечно-сосудистой системы. Это нарушения ритма, острая стадия инфаркта миокарда, протез сердечного клапана, эндокардит, аневризма межпредсердной перегородки, пролапс митрального клапана. Распадающиеся атеросклеротические бляшки и части венозных тромбов конечностей также могут являться источни​ком эмболии в головной мозг. Газовые эмболии случаются во время оперативных вмешательств на легких, при подводных работах и высотных полетах. Главная опасность при эмболических инсультах – возможность повторной эмболии не толь​ко в мозг, но и в другие органы.
Клиническая картина. Ишемический инсульт в отличие от геморрагического чаще все​го развивается во время сна или же сразу после него, но может по​явиться и в любое время суток. При тромботических инсультах нев​рологическая симптоматика обычно нарастает постепенно –  в течение нескольких часов или суток (прогрессирующий инсульт), возможны периодические улучшения и ухудшения состояния. При эмболиях неврологические расстройства обычно развиваются внезапно и сразу достигают максимальной вы​раженности или же им могут предшествовать приступы преходящей ишемии мозга. Вегетативные расстройства при ишемических инсуль​тах отсутствуют или выражены слабо. Очаговые симптомы пораже​ния центральной нервной системы превалируют над общемозговы​ми. Нарушения сознания либо отсутствуют, либо кратковременны. Дифференциальная диагностика инсультов представлена представлена в табл. 1.
Спинальный инсульт – острое нарушение кровообращения в спин​ном мозге
Как правило, наблюдается ишемический тип поражения – инфаркты спинного мозга, кровоизлияния очень редки. 

Этиология. Причиной инсульта является сдавление артерий при остеохондрозе, опухоли позвоночника и спинного мозга. С распространением мануальной терапии позво​ночника сдавление сосудов может являться осложнением технически неправильно выполненной манипуляции. 

Клиническая картина. Развитию спинального инсульта чаще всего предшествуют боль в спине, вслед за которой возникают вялый паралич и наруше​ние поверхностной чувствительности ниже уровня поражения, а также тазовые расстройства. Прогноз для жизни благоприятный.
Субарахноидальное кровоизлияние (САК)
САК является разновидностью ге​моррагического инсульта и выделяется по признаку локализации кровотечения: если при геморрагическом инсульте кровоизлияние происходит непосредственно в структуры мозга, то при субарахноидальном кровоизлиянии –  под сосудистую оболочку. 

Этиология. Наиболее частой причиной САК (приблизительно в 
80 % случаев) является разрыв внутричерепных аневризм в области артериального круга большого мозга. Особым вариантом является травматическое САК. Всегда следует помнить о возможности развития САК у лиц молодо​го возраста, а иногда даже и у детей.
Патогенез. Клинические проявления обусловлены излиянием и образовани​ем сгустков крови на поверх​ности мозга, что вызывает раздражение оболочек мозга, сдавление его отдельных участков и поражение черепно-мозговых нервов. 

Клиническая картина. В большинстве случаев САК начинается с быстрой потери созна​ния. Реже первым симптомом является мучительная го​ловная боль. Сочетание сильной головной боли с такими ха​рактерными симптомами, как рвота, ригидность мышц затылка, а нередко – психомоторное возбуждение или раз​витие судорожного припадка, позволяет заподозрить субарахноидальное кровоизлияние. Многие случаи оболочечного кровоизлия​ния протекают с резким повышением АД, обусловленным раздражением излившейся кровью стволовых вегета​тивных центров. 

Преходящие нарушения мозгового кровообращения являются наиболее частыми коварными видами данной патологии. Эти рас​стройства вызывают более или менее выраженные общемозговые и локальные симптомы, которые подвергаются обратному развитию за период времени, не превышающий 24 ч.
В зависимости от стороны и места поражения мозга возникает слабость в руке или руке и ноге на одной стороне, часто сопровожда​ясь расстройствами речи. Иногда развивается слепота на половине поля зрения или пол​ная. Эти явления исчезают через несколько минут или часов, но в течение суток могут повторяться. Достаточно харак​терна картина, когда больной не может ни слова сказать, ни рукой пошевелить, а через несколько минут стал уже «здоровым человеком». Та​кая быстрая регрессия симптомов часто успокаивает больного, снижает как его бдительность, так и бдительность медицинских работников. 
Наличие преходящих нарушений мозго​вого кровообращения – стопроцентное показание для неотложной госпитализа​ции, так как преходящие нарушения мозгового кровообращения – это не свершившийся инсульт, который ра​но или поздно произойдет, и необходимо воспользоваться данным сигналом, чтобы устранить его причины.
Очаговые расстройства при остром нарушении мозгового крово​обращения обусловлены локализацией поражения. Следуют помнить, что при развитии инсульта выше перекреста нервных путей поражаются конечности противоположной стороны, а при поражении в области ствола мозга возникают альтернирующие, или перекрестные (от лат. alterno – чередоваться), синдромы (при од​ностороннем поражении). В данном случае наблюдается поражение черепных нервов на одной стороне и проводниковых расстройств в конечностях противоположной. 
Определение поражения конечностей и черепно-мозговых нервов позволяет определить уровень расположения очага поражения с достаточной для догоспитального этапа точ​ностью. 

Прогноз острого нарушения мозгового кровообраще​ния определяется в большей степени локализацией дефекта и в не​сколько меньшей – его объемом. Спинальные инсульты в целом прогностически более бла​гоприятны для жизни, чем мозговые. В последнем же случае прогноз очень трудно предсказать.

Таблица 1
Дифференциальная диагностика инсультов 
	Ишемический инсульт
	Геморрагический инсульт

	1. Пожилой возраст

2. В прошлом преходящие нару-шения кровообращения

3. Артериальное давление до развития инсульта нормальное

4. Признаки атеросклероза сосудов

5. Может быть внезапное, но чаще постепенное развитие симп-томов нарушения мозгового крово-обращения

6. В первые сутки выражены очаговые, а не общемозговые симптомы

7. Постепенное угнетение сознания

8. Отсутствие симптомов сдавления ствола мозга

9. Отсутствие или нерезкая выраженность симптомов раздра-жения оболочек мозга

10. При поражении ствола мозга возможен выход из тяжелого состояния
	1. Молодой или средний возраст

2. В прошлом гипертонические кризы

3. Артериальное давление до развития инсульта повышенное

4. Артериальная гипертензия и признаки атеросклероза сосудов

5. Внезапное или очень быстрое развитие симптомов нарушения мозгового кровообращения

6. В первые сутки резко выражены и очаговые и  общемозговые симптомы

7. Прогрессирующее угнетение сознания

8. Быстрое появление симптомов сдавления ствола мозга

9. Раннее появление выраженных симптомов раздражения оболочек мозга

10. При поражении ствола мозга наступает быстрая смерть


На первый план здесь выступает локализация очага и только за​тем его распространенность. Так, наличие даже сравнительно не​большого очага в местах плотного расположения нервных путей дает значительный и выраженный дефект, в то же время расположение порой довольно распространен​ных очагов в верхних слоях коры обеспечивает невыраженность неврологической симптоматики и ее быструю и полную компенсацию.
При оказании помощи больному вначале решается вопрос о возможности транспортировки в соответ​ствии со степенью тяжести его общего состояния. На практике представляется достаточно удобным разделение состояния пациента на четыре категории: 

· крайне тяжелое или кома (наличие глубокого запредельного тор​можения, на первый план выступают симптомы поражения моз​гового ствола; локализацию очага выявить, как правило, не уда​ется по причине выраженности общих расстройств); 

· тяжелое (оглушение до комы);
· среднее (сознание частично сохранено, выявля​ется очаговая симптоматика);
· относительно удовлетворительное (сознание ясное, невроло​гическая симптоматика хоть и присутствует, но не​значительно выражена). 

Противопоказаниями для транспортировки больного в лечебное учреждение являются:
· глубокая кома;
· выраженные психические нарушения у лиц преклонного возрас​та, имевшиеся до инсульта;
· терминальные стадии. 
Все больные с острым нарушением мозгового кровообращения нуждаются в проведении экстренной терапии, так как пациентов часто доставляют в коматозном состоянии. Установить характер ин​сульта в первые часы болезни очень часто невозможно даже для опыт​ного врача, в то же время сроки начала лечения являются основным фактором, влияющим на прогноз заболевания. В связи с вышеуказанными причинами при недостатке времени, объективной невозможности определения типа инсульта и даже при наличии сомнений в правильности выбора лечебные мероприятия должны быть направлены на нормализацию дыхания, сердечно-со​судистой деятельности, гомеостаза и профилактику пневмоний, тромбоэмболии, пролежней. И только уже после доставки больного в лечебное учреждение проводится дифференцирован​ное лечение.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. При остром нарушении мозгового кровообращения прежде всего больного нужно удобно уложить на кровать и расстегнуть затрудняющую дыхание одежду, дать достаточный приток свежего воздуха. 

2. Изо рта удаляют протезы, рвотные массы. Голова, плечи должны лежать на подушке, чтобы не было сгибания шеи и ухудшения кровотока по позвоночным артериям.

3.  Больного транспортируют всегда лежа, если только это не кома 
3-й стадии. Больного с артериальной гипертензией при наличии убедительных признаков гемор​рагического типа инсульта рекомендуется расположить ле​жа с приподнятым головным концом и обкладывать голову пузырями со льдом или полотенцем, смоченным в холодной воде, ко​торое необходимо часто менять. В случае ишемического инсульта од​ним из главных условий обеспечения успешности дальнейшего лече​ния является создание полного покоя пациенту для профилактики повторных тромбозов и эмболии.
4. Проведят терапию, направленную на нормализацию жизненных функций организма: лечение острых сердечно-сосудистых расстройств, борьба с отеком легких, дегидратация, коррекция АД, профилактика осложнений, прежде всего аспирационных пневмоний, борьба с гипертермией и психомоторным возбуждением.
5. Повышенное АД снижают до привыч​ных для больного цифр, а не до стандартных показателей нормы. Для быстрого снижения АД наиболее эффек​тивны вводимые парентерально клофелин, ди​уретики (фуросемид, урегит), дибазол (только внут​ривенное введение). 

6. Ведут борьбу с отеком моз​га. Выраженным противоотечным действием обладают все диурети​ческие средства (фуросемид, урегит, эуфиллин). Кровопускание при мозговом кризе или инсульте из врачебной практики иск​лючено. 

7. С первых дней при тяжелом инсуль​те для профилактики пневмо​нии назначают антибиотики. При гипертермии применяют пузырь с холодной водой или льдом и т. д. вплоть до растирания тела спиртом.
8. Важную роль в остром и особенно восстановительном периоде инсульта игра​ет борьба с гиподинамией: больного уже с первых суток каждые 2 ч нужно поворачивать в постели в целях профилактики пневмонии и пролежней. Существенное значение имеют туалет полости рта (уда​ление съемных протезов!), уход за кожей и высококалорийная и лег​коусвояемая пища. При задержке стула назначают слабительные средства, при задержке мочи – катетеризацию.
9. Общая тактика лече​ния начинается с определения типа поражения нервной системы – геморрагический или ише​мический инсульт. 

Лечение ишемических инсультов подразу​мевает тромболитическую терапию и введение препаратов, расширя​ющих мозговые сосуды. Показаны приемы внутрь кавинтона и трентала, а также курантила и циннаризина. Внутривенно или внутрь на​значают пирацетам, церебролизин (по 5–10 мл внутривенно или внутримышеч​но). 
При тромботическом варианте целесообразно назначение анти​коагулянтов, выбор которых зависит от срока заболевания, при раз​вивающемся ишемическом инсульте – гепарина. 

При лечении геморрагического инсульта на первый план выходит борьба с кровотечением. Наибо​лее выраженным коагулянтным и антифибринолитическим действи​ем обладает аминокапроновая кислота. Максимальный эффект до​стигается при ее внутривенном введении повторно с интервалам 4–6 ч в дозе 20–30 г/сут. Внутрь препарат принимают с интервалом 4 ч, предварительно растворив его в сладкой воде. Умеренным гемостатическим эффектом обладают вводимые внутривенно глюконат кальция, аскорбиновая кислота, а также внутримышечные инъекции викасола. 

Если имеется подозре​ние на субарахноидальное кровоизлияние, в основном проводятся те же самые мероприятия, что и при геморрагическом инсульте. Осо​бенностями являются обеспечение строгого постельного режима, ти​шины,  назначение  слабительных для  предотвращения  запоров и анальгетиков в целях профилактики повторного кровоизлияния. 
В случае преходящих нарушений мозгового кровообращения ле​чебные мероприятия аналогичны вышеописанным с учетом тяжести состояния. 
Глава 3. Неотложные состояния при заболеваниях дыхательной системы
Синдром сонных апноэ
Синдром сонных апноэ (ССА) – регулярно возникающая остановка дыхания во сне длительностью более 10 секунд в сочетании с постоянным выраженным храпом и частыми пробуждениями, сопровождающаяся дневной сонливостью.

Известно, что каждый пятый человек после 30 лет постоянно храпит во сне. Имеются также сведения о том, что выраженность храпа увеличивается с возрастом. Так, в 30–35-летнем возрасте храпят 20 % мужчин 5 % женщин, а в возрасте 60 лет – 60 % и 40 % соответственно. По данным зарубежных исследований распространенность храпа и синдрома сонных апноэ довольно велика и составляет 5–7 % в популяции старше 30 лет, причем приблизительно у трети таких больных средняя тяжесть или тяжелая степень заболевания. От проблем, связанных с синдромом сонных апноэ, в США ежегодно погибают 38000 человек. Таким образом, данное заболевание весьма распространено, и, без сомнения, каждый врач сталкивался с этими больными.
Этиология. Для центральной формы апноэ характерно отсутствие дыхательных движений и потока воздуха через носоглотку. В эту группу входят заболевания, при которых ССА явля​ется результатом ишемических, воспалительных, алкогольных, атрофических и медикаментозных поражений мозга. 

При синдроме сонных обструктивных апноэ воздушный поток пе​риодически полностью прекращается, в то время как дыхательные движения передней брюшной стенки и грудной клетки сохранены. Основные причины сонных обструктивных апноэ следующие:
· нарушение проходимости верхних дыхательных путей, обуслов​ленное снижением тонуса мышц языка и ротоглотки; 
· аномалии развития (малые размеры нижней че​люсти,  неправильное расположе​ние подъязычной кости и др.), приводящие к уменьшению диа​метра воздухоносных путей;
· разрастание глоточной лимфоидной ткани (аденоиды, ги​пертрофия миндалин);
· воспалительные изменения мягких тканей шеи.
Предрасполагающими факторами развития синдрома обструктивного сонного апноэ являются ожирение, хронические обструктивные заболевания легких, кифосколиоз, прием транквилизаторов, злоупот​ребление алкоголем, возраст старше 50 лет, отягощенная наслед​ственность.
Патогенез заключается прежде всего в кислородном голодании и фрагментации сна. Эпизод апноэ длительностью более 10 с вызывает развитие кислородного голодания. Сонные апноэ, часто возникающие и длительно продолжающиеся, нарушают сон, уменьшают его продолжительность и качество. Нарушение длительности фаз сна ведет к снижению памяти, интеллекта. Частые эпизоды апноэ приводят к гипоксемии, что сопровождается спазмом сосудов малого круга кровообращения, ростом давления в легочной артерии, ведет к формированию легочного сердца, артериальной гипертензии в большом круге, способствует развитию аритмий сердца, внезапной смерти.
При ССА большие изменения претерпевает функциональное состояние эндокринной системы, что спо​собствует увеличению массы тела больных, разви​тию артериальной гипертензии.
У больных ССА значительно снижается секреция тестостерона, что обусловливает развитие у мужчин половой слабости.
Клиническая картина. Больные, страдающие ССА, предъявляют весьма характерные жалобы:
· на ощущение утренней ус​талости и разбитости после просыпания;
· постоянную усталость и сонливость в течение дня;
· утренние головные боли, а такжеболи в области затылка, шеи в течение дня;
· повышенную раздражительность, снижение памяти;
· снижение полового влечения, половую слабость;
· характерные сильный храп, повышенную двигательную активность во сне, скрежетание зубами, разговор во сне, нарушения ночного сна с частыми эпизодами пробуждений. 

Храп как один из ведущих симптомов сонных обструктивных 
апноэ – отличается от банального храпа своей периодичностью, а также наступлением после периодов интенсивного храпа беззвучных фаз апноэ.
Прогрессирование ССА часто сопровожда​ется нарушениями сердечного ритма. У больных ССА может обнаруживаться артериальная гипертензия, у многих из них раз​виваются инфаркт миокарда, инсульт, описана возможность разви​тия внезапной смерти. ССА уменьшает продолжительность жизни пациентов. Большинство больных, страдающих этим синдромом, имеют избыточную массу тела, чаще всего более 120 % от идеальной. 
Увеличение размеров шеи у мужчин и женщин является существенным фактором риска разви​тия ССА. Мужчины с окружностью шеи 43 см и более, а женщины – 40 см и более имеют самый высокий риск развития апноэ во время сна.
В норме остановка дыхания во сне может наблюдаться и у здоро​вых людей, однако длитель​ность ее не превышает 10 с, при этом частота эпизодов апноэ не больше 5 в 1 ч.
Типичным для апноэ во сне считают состояние, когда ап​ноэ длительностью более 10 с возникает не менее 30 раз в течение 7 часов сна или число эпизодов апноэ за 1ч сна больше 10.

По степени тяжести ССА, критериями которой служат число и длительность приступов апноэ за 1 ч ночного сна, принято выделять: 

1. нетяжелое течение (от 5 до 20 приступов);

2. течение средней тяжести (от 20 до 40 приступов); 

3. тяжелое течение (более 40 приступов).

Адекватное лечение этого состояния позволяет не только увеличить работоспособность, уменьшить утомляемость, нормализовать АД, но и продлить жизнь. Лечение состоит в ортодонтической коррекции, которая обеспечивает нормальный приток воздуха в легкие. 

Пациенты, страдающие храпом и синдромом сонных апноэ, в зависимости от преобладающей симптоматики обращаются к врачам различных специальностей, соответственно и объем лечения, предложенный одному и тому же пациенту, может варьировать от направления к психотерапевту до обширного хирургического вмешательства. Хирургическое лечение ССА остается уделом оториноларингологии, однако каждый оториноларинголог, занимаю-щийся этим вопросом, должен быть максимально осведомлен в вопросах диагностики и выбора оптимального метода лечения данного синдрома. 
Пневмоторакс

Пневмоторакс (от греч. pneuma – воздух,  thorax – грудная клетка) – это попадание воздуха в плевральную полость.
Плевральная полость – это пространство, ограниченное снаружи грудной клеткой, снизу – диафрагмой, а изнутри наружной поверхностью легких. 

Плевра (серозная оболочка), выстилающая внутреннюю поверхность грудной стенки, средостение и диафрагму, называется париетальной плеврой (око​ло 22 тыс. см2), а плевра, покрывающая наружную поверхность лег​ких – висцеральной.
Расстояние между плевральными листками (размер щели) – от 7 мкм до 10–12 мкм. В плевральной полости содержится от 1–2 мл до 20 мл  вязкой жидкости. Тончайший слой этой своеобразной смазки облегчает скольжение плевральных листков при дыхательных дви​жениях легких.
Плевра обеспечивает отрицательное давление в плевральной полости, необходимое для расправления легких и осуществления собственно внешнего дыхания. 
Этиология. Попадание воздуха в плевральную полость – это всегда след​ствие травмы или заболевания. В связи с этим различают два основных вида пневмоторакса: травматический и спонтанный. Пневмоторакс может быть односто​ронним, двусторонним и в зависимости от объе​ма воздуха в плевральной полости – частичным или полным, при этом легкие спадаются частично или полностью.
Травматический пневмоторакс делится на три основных вида: открытый, закрытый, клапанный.
Патогенез открытого пневмоторакса. Данный пневмоторакс встречается в 42,1 % случаев и возникает при проникающих ранениях грудной стенки с образованием в ней зияющего дефекта. Это наиболее тяжелый вид пневмото​ракса. Во время вдоха наружный воздух свободно посту​пает в плевральную полость, где в норме давление ниже атмосферно​го, а при выдохе выходит наружу. В связи с этим нарушается тесное соприкосновение плевральных листков, легкое перестает следовать за расширяющейся грудной клеткой и под влиянием своей эластич​ности спадается. Поступление воздуха в плевральную полость продолжается до тех пор, пока не уравновесится давление в грудной полости и внутри легкого.

На стороне открытого пневмоторакса устанавливается атмосферное давление, в то время как на здоровой стороне давление обычно ниже атмосферного. Это вызывает смещение средостения в здоровую сторону, сдавление крупных сосудов и брон​хов, уменьшение притока крови к сердцу. Ухудшается функция легкого на здоровой сторо​не. 

Выраженность расстройств газообмена и гемодинамики, тяжесть состояния больно​го определяются в основном величиной дефекта грудной стенки и плевры.

Установлено, что если диаметр отверстия в грудной клетке при открытом пневмо​тораксе больше половины диаметра соответствующего главного бронха, поддержание газообмена на достаточном уровне невозмож​но. Пострадавшие с наличием двустороннего от​крытого пневмоторакса – практически агонирующие больные, не успевающие получить специализированную помощь, а первая медицинская помощь малоэффективна. Открытый двусторонний пневмоторакс  смертелен. Согласно мировому опыту выздоров​ления отмечались лишь в единичных случаях.
Диагностика типичного открытого пневмоторакса обычно не вызывает затруднений. Выявление открытой раны грудной стенки в сочетании с клинической картиной позволяет быстро устано​вить диагноз.
Раненый предъявляет жалобы, если сохранено сознание, на боль в грудной клетке, нехватку воздуха, иногда  ка​шель, слабость. Состояние тяжелое, наблюдаются цианоз и блед​ность кожных покровов, двигательное возбуждение. Раненый зани​мает вынужденное положение с приподнятой верхней половиной туловища. Пульс обычно частый, слабого наполнения, АД может быть повышено, а затем снижается.
Патогенез закрытого пневмоторакса. Закрытый пневмоторакс возникает при повреждении грудной стенки с последующим самопроизвольным закрытием раны. При небольших ранениях грудной клетки края раны быстро смыка​ются, и дальнейшее поступление воздуха в плевральную полость прекращается. В зависимости от объе​ма попавшего в плевральную полость воздуха возникает частичный или полный коллапс (спадение) легкого.
При одностороннем закрытом пневмотораксе даже с полным коллап​сом легкого патологические нарушения менее выражены, чем при открытом, давление в плевральной полости не достигает атмосфер​ного, нет резких колебаний средостения. Во время вдоха размеры грудной клетки увеличиваются, и возможна частичная вентиляция легко​го на стороне повреждения. Легкое неповрежденной стороны в этих ус​ловиях может в значительной степени компенсировать газообмен, поэтому закрытый пневмоторакс протекает легче, и в неосложненных случаях воздух из плевральной полости рассасывается в течение от одной до 2–3 недель после травмы самостоятельно.
Закрытый пневмоторакс регистрируется с частотой 28,2 % случаев и чаще все​го при закрытой травме грудной клетки с сохранением целост​ности кожных покровов мышц, но с множественными или одиночны​ми переломами ребер, острые концы фрагментов которых разрывают париетальную плевру и ткань легкого.
Диагностика закрытого пневмоторакса. На первый план выступает наличие признаков дыхательной не​достаточности. Пострадавший жалуется на нехватку воздуха, боль на поврежден​ной стороне грудной клетки. Наблюдаются цианоз, бледность кож​ных покровов, стремление больного занять вынужденное положение с приподнятой грудной клеткой и щадящим отношением к ней при дыхании. Дыхание на пораженной стороне резко ослаблено или не выслушивается вовсе. При перкуссии определяется коробочный звук.
По мягким тканям грудной стенки, шеи, лица распространяется умеренная подкожная воздушная эмфизема с характерным хрустом при пальпации.
Патогенез клапанного пневмоторакса. В 6,7 % случаев пневмоторакс является клапанным. Это один из самых тяжелых и быстро протекающих видов пневмоторакса, который без своевремен​ной медпомощи приводит к смертельному исходу.
Клапанный пневмоторакс по этиологии может быть наружным и внутренним. Наружный клапанный пневмоторакс возникает вследствие раны грудной стенки. Мяг​кие ткани грудной стенки, через которые проходит раневой канал, начинают действовать как клапан: при вдохе они размыкаются, воз​дух свободно поступает в плевральную полость; при выдохе края ра​ны сжимаются и препятствуют его выходу. По мере нагнетания воздуха в плевральную полость давление в ней неуклонно повышается. 
Увеличение давления в плевральной полости может привести к сдавлению раны, вследствие чего прекращается поступле​ние новых объемов воздуха. Развивается так называемый напряженный пневмоторакс, при котором воздух, скопившийся в плевраль​ной полости, постепенно рассасывается. Этот процесс сопровождает​ся уменьшением внутриплеврального давления, что может привести к возобновлению клапанного пневмоторакса (перемежающийся клапанный пневмоторакс).
Внутренний клапанный пневмоторакс чаще всего возникает при центральном раке легкого (пассивное повреждение грудной клетки) с одновременным повреждением  крупного бронха или трахеи.
В этом случае при вдохе воздух поступает в плев​ральную полость, но при выдохе путь для его выхода через бронхи и трахею оказывается закрыт опухолью. Каждый последующий вдох увеличивает коли​чество воздуха в плевральной полости, а следовательно, и давление в ней. Возникает картина прогрессирующего напряженного пневмоторакса. Продвижение воздуха по рыхлой клетчатке средостения вверх, на шею, ведет к сдавлению трахеи. Легкое быстро полностью спада​ется, средостение смещается в здоровую сторону, венти​ляция здорового легкого становится невозможной, и наступает асфиксия (удушье).
Клиническая картина при всех видах клапанного пневмоторакса имеет общие черты, характеризуется тяжелыми, угрожающими жизни нарушениями дыхания и кровообращения. 

Общее состояние пострадавшего обычно быстро ухудшается. Появляются выраженная экспиратор​ная одышка (удлиненный и затрудненный выдох), цианоз кожных покровов, двигательное возбуждение. Дыха​ние учащенное, неравномерное, вдох сопровождается усилением боли в груди. Дыхательные шумы резко ослаблены, иногда совсем не выслушиваются. Пострадавший пытается задержать дыхание на вдохе, так как при выдохе грудная клетка уменьшается в объеме и дополни​тельно сжимает и без того сдавленные легкие как на поврежденной, так и на здоровой стороне. АД вначале повышается, а затем быстро падает. Пульс вначале напряженный, в последующем становится учащен​ным, слабого наполнения. Обращают на себя внимание сглаженность межреберных промежутков на стороне по​вреждения. При перкуссии на стороне поражения определяется коробочный звук. При осмотре выявляются расширенные вены шеи, что сви​детельствует о затруднении венозного оттока. Появляется вы​раженная подкожная воздушная эмфизема (наличие воздуха в подкожной клетчатке), которая может распрост​раняться на туловище, шею, голову, конечности.

Спонтанный пневмоторакс характеризуется самопроизвольным накоплением воздуха в плевральной по​лости, не связанным с механическим повреждением грудной стенки или легочной ткани в результате травмы или лечебных мероприятий. Он возникает на фоне кажущегося благопо​лучия и может осложнять такие заболевания, как туберкулез легких, гангре​на и абсцесс легких, бронхоэктатическая болезнь, эмпиемы плевры, новообразования легких и пищевода.
Причиной спонтанного пневмоторакса являются одиночные или множественные тонкостенные воздушные пузыри легких, находящиеся преимущест​венно в верхних долях легких, – буллы, которые формируются в результате разрыва перерастянутых, атрофированных межальвеолярных пере​городок. При нарушении целостности булл воздух выходит в плевральную полость и начинает накапливаться в ней с развитием уже вышеописанных патофизиоло​гических механизмов.
Клиническая картина спонтанного пневмоторакса имеет некоторые особенности. Обычно он встречается в возрасте 20–40 лет, у мужчин – в 8–14 раз чаще, чем у женщин. В 20 % случаев начало спонтанного пневмоторакса может быть незаметным для больных. Такой пневмоторакс принято на​зывать бессимптомным, он оказывается случайной находкой во время профилактических осмотров. Как правило заболевание начинается внезапно, среди полного здоровья, иногда в результате физического напряжения или после приступа кашля. Быстрое поступление воздуха в плевральную полость в большинстве случаев сопровождается резкими колющими болями в груди, сильной одыш​кой, чувством нехватки воздуха, сухим кашлем, сердцебиением, иногда цианозом, что связано со спадением (коллапсом) легкого и смещением средостения. Больной находится в полусидячем положе​нии. Лицо и тело покрыты холодным потом и цианотичны. Выражен страх смерти. Смещение средостения (сердца) в здоровую сторону. Наблюдаются расширение межреберных промежутков и уменьшение дыхательных движений на стороне поражения, ослабление дыхательных шумов. 
При неосложненном течении спонтанного пневмоторакса дефект на висцеральной плевре за​крывается фибриновой пленкой, герметизируется и заживает. В тече​ние 1–3 месяцев воздух рассасывается. Рецидивы спонтанного пнев​моторакса наблюдаются в 12–15 % случаев.
Алгоритм оказания неотложной помощи при травматическом пнев​мотораксе
1. Больному создают физический и психический покой.
2. На рану накладывают давящую повязку, герме​тически изолирующую плевральную полость.
3. По возможности создают отрицательное давление в плев​ральной полости, расправление легкого. Делают плевральную пункцию с эвакуацией воздуха. 

4.  Вводят обезболивающие средства.
5.  Вдыхают увлажненный кислород.
6.  Вводят средства, поддерживающие АД.
7.  При необходимости проводят стандартные реанимационные мероприятия.
8.  Больного быстро доставляют в хирургический стационар для вы​полнения немедленного хирургического вмешательства. 
Отек легких

Отек легких – приступ тяжелого удушья, обусловленного чаще всего острой застойной левожелудочковой недостаточностью сердца с выпотеванием в альвеолы и вспениванием в них серозной жидкости (альвеолярный отек).
Этиология. Отек легких – наиболее тяжелый вид удушья возникает обычно при тех же забо​леваниях, при которых наблюдается и сердечная астма. 

Отек легких часто наблюдается у больных:
· атеросклеротическим кардиосклерозом (постинфарктным);
· гипертонической болезнью, особенно как осложнение гипертони​ческих кризов;
· в остром периоде инфаркта миокарда;
· у больных ревматическими пороками сердца (чаще при митраль​ном стенозе);
· острыми пневмониями;
· при острых нарушениях мозгового кровообращения;
· при анафилактическом шоке;
· после операции;
· с токсическим отеком легких, возника​ющим при острых отравлениях.
Таким образом, отек легких рассматривается не как самостоятельное заболевание, а как клинический синдром, осложняющий различные заболевания.
Патогенез. Основные факторы па​тогенеза сердечной астмы и отека легких едины: острая недостаточность левого желудочка сердца с уменьшением сердечного выброса, а также усиленный приток крови к левому отделу сердца, наличие застоя крови в малом круге кровообращения и повышенного давления в легочной артерии. Но если при сердечной астме преобладает отек межуточной ткани, то при отеке легкого большое количество отечной жидкости пропотевает в альвеолы, что обусловливает особенности клинической картины и методов терапии. 

Как правило отек легких наблюдается при болезнях сердца и сосудов, сближаясь в этих случаях по патогенезу и клиничес​ким проявлениям с синдромом сердечной астмы. В его развитии важную роль играют и другие механизмы: повышенная про​ницаемость легочных капилляров и изменение состава плазмы кро​ви. Результатом повышенной проницаемости является проникновение жидкой части крови в просвет альвеол. Богатая белком отечная жидкость при соприкосновении с воздухом вспенивается, вследствие чего объем ее резко возрастает, значительно сокраща​ется дыхательная поверхность легких и возникает угроза асфик​сии. Объем пены при этом может достигать 2–3 л. Она выделяется через верхние дыхательные пути в виде кровянистой пенистой мокроты. 

Клиническая картина. Отек легких развивается внезапно – ночью с пробуждением больного в состоянии удушья либо днем при фи​зическом усилии. Нередко предвестники приступа наблюдаются в виде покашливания, появле​ния влажных хрипов в легких. 

С началом приступа больной при​нимает вертикальное положение,. он ощущает мучительное удушье, которому нередко сопутствует боль в груди, его лицо приобретает бледно-серый или серо-цианотичный оттенок. Дыхание резко учащено, на расстоянии слышны клокочущие хрипы, кашель становится все более частым, сопро​вождается выделением большого количества кровянистой пенистой мокроты. В тяжелых случаях пена выделяется изо рта и носа. У больного выражена одышка смешанного характера (не в состоянии определить, что для него труд​нее – вдох или выдох). Нарастает цианоз, набухают шейные вены, кожа покрыва​ется холодным, липким потом.
При выслушивании легких в разгар приступа определяются обильные влажные пузырчатые хрипы. Дыхание над этими участками ослаблено, перкуторный звук укорочен. 

Изменения обнаруживаются и при исследовании сердечно-сосудистой системы. Пульс резко учащен, не​редко до 140–150 ударов в 
1 мин. В более редких и, как правило, очень тяжелых случаях наблюдается рез​кая брадикардия. 

При длительном течении отека легких АД обычно падает, на​полнение пульса слабеет, его трудно прощупать. Дыхание стано​вится поверхностным, менее частым, больной принимает гори​зонтальное положение, у него нет сил откашлять мокроту. Смерть наступает от асфиксии. Иногда весь приступ, заканчивающийся смертью больного, продолжается несколько минут (молниенос​ная форма). Но обычно он длится несколько часов и прекра​щается лишь после энергичных лечебных мероприятий

Приступ удушья, сопровождающийся клокочущим дыханием, выделением пенистой жидкой мокроты, обильными влажными хрипами в легких, столь характерен, что в этих случаях диагноз отека легких не представляет затруднений. Трудно спутать с отеком легких приступ удушья при бронхиальной астме, сопровождающийся свистящи​ми хрипами на фоне резко удлиненного выдоха, скудной вязкой мокротой.
В некоторых случаях не так просто различить отек легких и сердечную астму, при которой нет обильной пенистой мокро​ты и клокочущего дыхания, а влажные хрипы выслушиваются пре​имущественно в нижних отделах легких. Однако следует учитывать, что бывают и приступы уду​шья, не сопровождающиеся ни клокочущим дыханием, ни влаж​ными хрипами в легких, ни выделением мокроты, но с рентгено​логической картиной отека легких. Это может зависеть от пре​имущественного скопления жидкости в интерстициальной тка​ни, а не в альвеолах. Любой тяжелый при​ступ удушья у больного, страдающего заболеванием сердца или почек, должен заставить медицинского работника подумать о возможности отека легких.
Значительно реже встречается токсический отек легких, кото​рый может быть следствием отравления ядохимикатами, барбитуратами, алкоголем, а также профессиональных отравлений парами бензина, окислами азота, либо результатом уремии, пече​ночной или диабетической комы, ожога. В этих случаях клини​ческая картина складывается из характерных признаков заболе​вания или патологического процесса и симптомов самого отека легких.
Алгоритм оказания неотложной помощи.

1. При отеке легких больному придают возвышенное положение – сидя, спустив ноги с кровати. При этом под действием силы тяжести происхо​дят перераспределение крови, депонирование ее в венах ног и соответственно разгрузка малого круга кровообращения.

2. В целях снижения притока крови к правым отделам сердца боль​ному накладывают жгуты на конечности. Необходимо проследить, чтобы они сдавливали только вены, а пульс на артериях прощупывался. Нельзя снимать жгуты одновременно со всех конечностей. 

3. Обяза​тельно вдыхают кислород, так как всякий отек легких вызывает кислородное голодание организма. 

4. Для того чтобы уменьшить явления застоя в легких, прибега​ют к введению мочегонных средств. Наиболее эффективно внут​ривенное струйное введение лазикса (фуросемида), который не только уменьшает объем циркулирующей крови, но и оказывает венодилатирующее действие, уменьшая за счет этого венозный возврат к сердцу. Эффект развивается через несколько минут и
 продолжается 2–3 ч. 

5. В целях депонирования крови на периферии и разгрузки малого круга кровообращения внутривенно капельно вводят венозные вазодилататоры – нитроглицерин либо изосорбид-динитрат до улучшения пара​метров гемодинамики и регресса признаков левожелудочковой не​достаточности либо до снижения систолического АД до 90 мм рт. ст.

 При начальных явлениях левоже​лудочковой недостаточности и невозможности парентерального вве​дения может быть сублингвально принят нитроглицерин в таблет​ках каждые 10–20 мин или изосорбид-динитрат каждые 2 ч.
6. Кислородотерапия часто оказывается неэффективной из-за образования стойкой пены в дыхательных путях, которая может полностью блокировать их и привести к смерти больного от асфиксии. Средством борьбы с пенообразованием при отеке легких являются «пеногасители». Простейшее из этих средств – пары спирта: 70%-ный спирт наливают в увлажнитель и пропускают через него кислород из баллона. Больной дышит парами спирта с кислородом, поступающими через носо​вой катетер. Уже через 10–15 мин после начала вдыхания больным паров алкоголя может исчезнуть клокочущее дыхание. Следует иметь в виду и самый простой, но и наименее эффективный спо​соб: распыление спирта перед ртом больного с помощью любого карманного ингалятора или обычного пульверизатора.
7. Поскольку верхние дыхательные пути при отеке легких часто заполнены слизью, пенистыми выделениями, их отсасывают через катетер, соединенный с отсосом. 
8. Лечение токсического отека легких включает и специфические меры, направ​ленные против действия причинного фактора, вызвавшего при​ступ (например, при отравлении газообразными веществами боль​ного прежде всего выносят из опасной зоны). 
Все лечебные мероприятия проводят с учетом необходимости максимального покоя для больного. Он нетранспортабелен, так как даже перекладывание его на носилки может вызвать усиле​ние или возобновление приступа. Перевозить больного в стацио​нар можно только после купирования приступа. 

Критерии купирования отека легких и транспортабельности больных:
· уменьшение одышки до 22–26 в 1 мин;
· исчезновение пенистой мокроты;
· исчезновение влажных хрипов по передней поверхности легких;
· уменьшение цианоза;
· перевод больного в горизонтальное положение не вызывает сно​ва удушья.
Больного транспортируют на носилках с поднятым головным концом. В ряде случаев возможна транспортировка на стуле (узкие лестничные площадки). При транспортировке в машине продолжает​ся интенсивная терапия с обеспечением ингаляции кислорода с пара​ми этилового спирта. 

В стационаре проводятся систематическое наблюдение и про​филактическая терапия отека легких, включающая охранительный режим, ограничение соли и жидкости. 
Респираторный дистресс-синдром

Респираторный дистресс-синдром (РДС) – острая ды​хательная недостаточность, возникающая при острых повреждениях легких вследствие различных причин и проявляющаяся отеком легких, нарушениями внешнего дыхания и кислородным голоданием.
Синдром описан в 1967 г. и встречается с частотой 0,6 на 1000 населения.
Этиология. Наиболее частыми причинами РДС являются: пневмонии, сепсис, шок, травмы грудной клетки и синдром длительного сдавления, попадание рвотных масс и воды в легкие, вдыхание раздражающих и токсичных веществ, тяжелые нарушения обмена веществ (при диабете, болезнях почек), длительное пребывание на большой высоте.
Патогенез. При воздействии перечисленных этиологических факторов в тканях легких скапливается большое количество активированных лейкоцитов и тромбоцитов, которые выделяют большое количество биологически активных веществ. Под влиянием этих веществ происхо​дит повреждение капилляров легких и альвеолярного эпи​телия, резко увеличивается сосудистая проницаемость, наблюдается выраженное пропотевание плазмы и эритроцитов в альвеолы легких, развивается отек лег​ких и их ателектаз (спадение). Развитию ателектаза способствует также и вторич​ное снижение активности сурфактанта (вещества, препятствующего спадению альвеол).

РДС развивается от нескольких часов до 3 сут от начала воздействия этиологического фактора. Различают острую, подострую и хрони​ческую фазы РДС.
Острая фаза РДС длится 2–5 сут и характеризуется развитием отека легких. Наряду с ним появляются микроателектазы. При благоприятном течении РДС через не​сколько дней острые явления стихают, отечная жидкость рассасыва​ется. У части больных РДС переходит в подострую и хроническую фазу. Воспалительные изменения в легких в этом случае уже через 2–3 недели приводят к развитию хронической дыхательной недостаточности.
Клиническая картина. В клинической картине РДС выделяют 4 периода.
I период – это скрытый период воздействия этиологического фак​тора. Он продолжается до 24 ч и не имеет никаких внешних клинических проявлений. Довольно часто наблюдается тахипноэ (число дыханий более 20 в 1 мин).
II период (начальных изменений) развивается на 1–2 сут от нача​ла действия этиологического фактора. Основными клиническими сим​птомами этого периода являются умеренно выраженная одышка, тахи​кардия. При выслушивании легких могут определяться жесткое дыхание и сухие хрипы.
III период (выраженных клинических проявлений) характеризуется острой ды​хательной недостаточностью. Появляется тяжелая одышка, в дыха​нии участвует вспомогательная мускулатура, хорошо видно раздува​ние крыльев носа и втягивание межреберных промежутков, наблюдается выраженный цианоз кожных покровов. Снижается АД.
При выслушивании легких отмечается жесткое дыхание, могут прослушиваться сухие хрипы. Появление влажных хрипов указывает на отек легких различной степени выраженности.
IV период (терминальный) характеризуется прогрессированием дыхательной недостаточности. Основными клиническими симптомами этого периода являются:
· выраженная одышка и цианоз;
· потливость;
· тахикардия, разнообразные аритмии;
· резкое падение АД вплоть до коллапса;
· кашель с отделением пенистой мокроты розового цвета;
· появление влажных хрипов разного калибра в легких;
· развитие полиорганной недостаточности (нарушение функций сердца, почек, печени, головного мозга в виде заторможенности, головные боли, головокруже​ния, возможны клинические признаки нарушения мозгового кровообращения).
  Прогноз при РДС неблагоприятный, летальность больных, как правило, составляет 40–60 %. и она больше связана с последствиями сепсиса и полиорганной недостаточностью, чем с тяжестью дыхательной недостаточности. В течение последнего десятилетия появились обнадеживающие данные о снижении летальности от РДС.   К факторам неблагоприятного прогноза больных РДС относятся: сепсис, цирроз печени, ВИЧ-инфекция, опухоли, возраст старше 65 лет. 

Лечение РДС представляет собой комплекс мероприятий интенсивной терапии в трех главных направлениях: лечение причины развития синдрома, проведение кислородотерапии, лечение полиорганной недостаточности. 

Если на фоне кислородотерапии не удается добиться эффекта, показана интубация трахеи и проведение искусственной вентиляции легких.
Бронхиальная астма

Бронхиальная астма – это хроническое воспалительное заболе-ва​ние дыхательных путей, характери​зующееся периодически воз-никающими приступами удушья в результате бронхоспазма, вызванного за счет аллергических реакций в слизистой оболочке бронхов.
Этиология. К возникновению приступа удушья при бронхиальной астме приводят аллергены инфекционного (бактерии, вирусы, гриб​ки) и неинфекционного происхождения (пищевые – коровье молоко, рыба, цитрусовые, шоколад, клубника и др.; лекарствен​ные – антибиотики, витамины группы В, ацетилсалициловая кисло​та, сульфаниламиды и др.; химические – стиральные порошки, кос​метика, бытовая химия). 

Часто приступ бронхиальной астмы провоцируется домашней пылью (главный аллергический компонент – домашний клещ) и эпидермальными аллергенами (перхоть и шерсть животных). Холод, нервный стресс, физическая нагрузка, инфекция также способствуют развитию приступа бронхиальной астмы.

Бронхиальная астма – наследственно опосредованное заболевание, при котором уже имеются повышенная чувствительность организ​ма к аллергенам и наследственные особенности тканевых барьеров бронхов.
Патогенез. Приступ удушья при бронхиальной астме имеет в своей осно​ве обструкцию дыхательных путей вследствие повышения чувствительности бронхов к различным раздражителям (аллергенам), вызывающим бронхоспазм. Нарушение их проходимости обусловлено спазмом гладкой мускулатуры бронхов, отеком и на​буханием слизистой оболочки бронхов, закупоркой мелких брон​хов секретом, что ведет к нарушению легочной вентиляции и кислородному голоданию. 

Непосредственной причиной развития приступа может оказаться как прямое воздействие аллергенов, так и влияние неспецифических факторов – неблагоприятных психогенных и метеорологических воздействий, чрезмерной физиче​ской нагрузки.
Клиническая картина. В течении бронхиальной астмы обычно выделяют следующие пе​риоды: предвестников,  астматический приступ, послеприступный и межприступный.
Приступу бронхиальной астмы часто, но не всегда, предшествует период предвестников, продолжающийся от нескольких часов до 
2–3 сут и более. В этот период у больных отмечается беспокойство или угнетение психики, раздражительность, нарушение сна. Типичны вегетативные расстройства – покраснение лица или его бледность, потливость, тахикардия,  одышка, головная боль, тошнота. У многих больных наблюдаются ал​лергические поражения кожи и слизистых – зуд, чихание, заложен​ность носа, навязчивый сухой кашель. 

Астматический приступ (приступ удушья) обычно начинается ночью или вечером, больной просыпается с ощущением стеснения в груди и острой нехватки воздуха.  Больные принимают вынужденное положение – сидят, наклонившись вперед, опираясь локтями на колени, ловя ртом воз​дух. Речь почти невозможна. Лицо бледное, с синюшным оттенком, покрыто холодным потом. Крылья носа раздуваются при вдохе. Грудная клетка приподнята за счет увеличения передне-заднего раз​мера. В дыхании участвует вся вспомогательная мус​кулатура, дыхание шумное, слышится на расстоянии. Кашель час​тый, сухой, мокрота при кашле отделяется с трудом, густая и вязкая.
При аускультации легких на фоне жесткого дыхания выслушивается большое количество сухих свистящих хрипов, которые часто слышны на расстоянии. Тоны сердца приглушены, отмечается тахикардия. Температура тела при бронхиаль​ной астме обычно нормальная.
Продолжительность приступа колеблется от 30–40 мин до не​скольких часов. 


Тяжелый приступ бронхиальной астмы может перейти в астмати​ческий статус, обусловленный развитием нечувствительности бронхов к спазмолитикам, резкой бронхиальной обструкцией, прогрессирую​щей дыхательной недостаточностью, кислородным голоданием тканей.


Начало астматического статуса (стадия компенсации) характеризуется бледным цианозом, экспираторной одышкой (на выдохе), вздутием грудной клет​ки, упорным кашлем.

Затем дыхательная недоста​точность нарастает (стадия субкомпенсации). Отмечаются тахикар​дия (обычно до 150 ударов в 
1 мин), красно-синюшный цвет лица, кожа покрыта каплями пота. Нередко наблюдается повышение АД, что создает дополнитель​ную нагрузку на сердце. Постепенно больной слабеет, дыхание становится поверхностным, менее частым, чувство уду​шья – менее мучительным, АД снижается, нарастает сердечная недостаточность. В дальнейшем возможно развитие гипоксемической комы, для которой характерны простра​ция, общий цианоз, нарастающие тахикардия и одышка, падение АД.  Возникает угроза остановки дыхания. Потере сознания могут предшествовать возбуждение больного, сопорозное состояние, судороги. Астматическое состояние продолжается от нескольких часов до многих дней.
В послеприступном периоде состояние больного постепенно улучшается, больные начинают откашливать прозрачную, пенистую, а затем густую мокроту, уменьшается затруднение дыхания, лицо приобретает обычный цвет, хотя некоторое время сохраняется его отечность. 

Показателями тяжести течения бронхиальной астмы являются частота, характер и выраженность изменений в межприступный пе​риод со стороны центральной нервной системы, внешнего дыхания, сердечно-сосудистой системы, обменных процессов и физического развития.
Летальность при бронхиальной астме составляет доли процента. Непосредственной причиной смерти могут стать закупорка сли​зью или мокротой бронхов, ведущая к острой асфиксии; острая недостаточность правого отдела сердца и кровообращения в це​лом.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. При развитии астматического статуса или осложнений больного срочная госпитализируют.
В остальных случаях необходимость госпитали​зации зависит от тяжести и продолжительности приступа. Обеспечивают доступ свежего воздуха, создают спокойную обстановку.
2. Проводят отвлекающие тепловые процедуры (горячие ручные или ножные ванны).
3. При помощи ингалятора вводят подобранные ранее бронхолитики (беродуал, сальбутомол, астмопент и др.). Пациент должен постоянно носить с собой ингалятор (анало​гично нитроглицерину при стенокардии); одно только чувство уверенности и уменьшение страха перед возможным приступом удушья может значительно уменьшить частоту приступов брон​хиальной астмы. В большинстве случаев для купирования при​ступа достаточно 1–2 доз препарата, эффект наблюдается через 5–15 мин и длится около 6 ч. При неэффективности первых 2 вдо​хов аэрозоля возможно повторное вдыхание 1–2 доз препарата каждые 20 мин до улучшения состояния или до появления по​бочных эффектов (обычно не более трех раз в течение 1 ч).
4. В тяжелых случаях бронхолитики можно ввести подкожно (0,1%-ный раствор адреналина – 0,5–1,0 мл). Подкожное введе​ние 0,1%-ного раствора адреналина нередко купирует приступ в течение нескольких минут после инъекции. При необходимости инъекцию повторяют через 15–20 мин (до трех раз). При повторных инъекциях важно ме​нять место введения препарата, так как адреналин вызывает ме​стное сокращение сосудов, что замедляет его всасывание. 
5. При отсутствии эффекта от введения этих средств на догоспи​тальном этапе можно применить 2,4%-ный раствор эуфиллина 10,0 мл. При тяжелом приступе бронхиальной астмы и развитии астматического ста​туса, а также в случае отсутствия ингаляционных средств или невозможности их применения (например, пациента не удается обучить методике ингаляции) эталонным сред​ством остается эуфиллин. Обычно 10 мл 2,4 %-ного раствора препарата разводят в 10–20 мл изотонического раствора хлорида натрия и вводят внутривенно в течение 5 мин. 

Одновременно вводят антигистаминные препараты (пипольфен, супрастин внутрь или внутримышечно в возрастных дозировках).
6. При развитии астматического статуса и отсутствии эффекта от применения эуфиллина, других бронхолитиков пока​зано введение преднизолона внутримышечно или внутривенно. Если эф​фект не наступал в течение суток, к проводимой терапии добавляют прием гормонов внутрь из расчета на 30–45 мг преднизолона в 1–2 приема  
(2/3 дозы должно приходиться на утренний прием). После купирования астматического статуса дозу кортикостерои​дов можно уменьшать ежедневно на 25 %. Общая продолжитель​ность курса гормонотерапии обычно 3–7 дней. При необходимо​сти пациента переводят на гормональные ингаляторы.
7. В целях разжижения слизи в дыхательных путях можно исполь​зовать муколитические препараты, бромгексин, протеолитические ферменты, ацетилцистеин, обильное питье щелочных мине​ральных вод.

8. Вопрос о госпитализации решается с учетом общего течения заболевания, состояния больного в межприступные периоды. При некупирующемся приступе и астматическом состоянии надо немед​ленно госпитализировать больного, так как только в стационаре может быть применен полный объем неотложной помощи, включа​ющий в особенно тяжелых случаях перевод на аппаратное дыхание. 

9. Для профилактики приступов бронхиальной астмы важную роль играет правильное, планомерное постоянное лечение заболевания. В качестве препаратов первого ряда выступают ин​галяционные формы кромолин и недокромилнатрия, бета-адре​номиметиков и кортикостероидов. Кромолин-натрий (интал) и недокромил натрия (тайлед) подавляют активацию тучных кле​ток и выброс из них медиаторов. Препараты используют в виде дозированного аэрозоля по 2 вдоха 4 раза в сутки.
Травмы и заболевания верхних дыхательных путей
Инородные тела гортани
Гортань выполняет дыхательную, защитную (спазм гортани и кашель при попадании в нее инородного тела и пыли) и голосообразовательную функции.
Этиология. Инородные тела из полости рта и за счет глубокого вдоха (особенно при испуге, плаче, крике) проникают в гортань. Это чаще наблюдается у детей, имеющих привычку держать во рту 
мелкие предметы.

Патогенез. В гортани инородное тело застревает вслед​ствие большого объема или неровности краев. Большей частью ино​родные тела (как рыбьи кости, булавки, гвозди, ореховая скорлупа и др.) вклиниваются между голосовыми связками. Раздражая многочисленные рецепторы на слизистой гортани и голосовых связок, они вызывают различные патологические реакции, формируя типичную 
клиническую картину.
Клиническая картина. Характеризуется быстрым началом, так как в момент по​падания инородного тела в гортань наступает рефлекторный спазм голосовой щели, который может вызвать временную остановку дыхания и разви​тие удушья, что проявляется цианозом видимых слизистых оболочек и ко​жи лица.
Постоянным симптомом инородного тела гортани является приступообразный кашель. Если инородное тело с острыми краями повреждает слизистую оболочку гортани, то при кашле выделяется мокрота с примесью крови. Нарушение голоса, наступившее вне​запно, без предшествующего заболевания, свидетельствует о том, что инородное тело гортани застряло меж​ду складками голосовой щели. При попадании его в подскладочное пространство изменений в голосе не происходит.
Самым опасным осложнением инородного тела гортани может быть удушье.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Все больные с инородным телом гортани или даже подозрением на него обязательно подлежат срочной госпитализации в оториноларингологическое отделение.
2. Ни в коем случае нельзя пытаться удалять инородное тело самостоя​тельно, даже в случае угрозы удушья.
3. При нарастающих симптомах удушья проводятся все мероприя​тия по острой дыхательной недостаточности. В крайних, угрожа​ющих жизни ситуациях производят экстренную трахеостомию.
Инородные тела трахеи и бронхов
Инородные тела трахеи и бронхов – это угрожающее жизни патологическое состояние. По статистике как правило встречается в детском возрасте.
Этиология. Инородные тела трахеи и бронхов разнообразны. Это различные семечки, кедровые орешки, зерна кукурузы, злаковые, фасоль, горох, рыбьи кости, монеты и многие другие предметы, зависящие от географических особеннос​тей местности, питания и привычек населения. Отмечается сезон​ность: аспирации указанных инородных тел значительно чаще происходят в осенние месяцы за счет массового употребления семечек, злаковых и т. д. Обычно инородные тела попадают в дыхательные пути детей, оставшихся без присмотра во время игр с мелкими предметами.

Патогенез. Инородные тела могут перемещаться в трахее, но иногда фикси​руются на входе в бронхи. Перемещение (баллотирование) инород​ного тела можно прослушать стетофонендоскопом в виде «хло​панья» при дыхании. Иногда оно слышно на расстоянии.

Развитие симптомов во многом зависит от расположения инородного тела, его величины, формы и способности к набуханию. Разбухающие инородные тела (фасоль, бобы, горох), увеличиваясь в объеме, могут привести к удушью.
Клиническая картина. Начало заболевания острое, появляется длительный многократ​ный приступообразный «лающий», мучительный кашель, нередко переходящий в рвоту. Иногда такие приступы кашля напоминают приступы спазматического кашля при коклюше. У маленьких детей уже в первые часы поднимается темпера​тура, дети школьного возраста иногда отмечают тупую боль за грудиной.
При перкуссии легких отклонений в норме не наблюдается, а при аускультации определяются сухие и влажные хрипы. При этом объективные данные быстро меняются. Состояние больного с ино​родным телом, фиксированным в трахее, бывает очень тяжелым. Ды​хание учащено и затруднено, наблюдается западение уступчивых мест грудной клетки, цианоз. Больной вынужден занимать вынужденное поло​жение, при котором ему легче дышать. Голос обычно не изменен. При перкуссии отмечается коробочный звук над всей поверхностью легких, при выслушивании которых определяется ослабление везикулярного ды​хания с обеих сторон.
Если инородное тело попадает в область разветвления бронхов, оно может вызвать полное закрытие входа в главные бронхи и развитие ателектаза (спадения) легких. Неполная закупор​ка просвета бронхов клинически проявляется острым воспалением легких.
Прогноз при инородных телах трахеи и соответственно бронхов зависит от возраста пациента, характера инородного тела, обще​го состояния больного и промежутка времени, проходящего от мо​мента попадания инородного тела до его извлечения.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. При наличии инородного тела в трахее и бронхах больного экстренно госпитализируют в оториноларингологическое отделение. 

2. При транспортировке обеспечивают максимальный покой (нельзя раз​говаривать, ходить, делать резкие движения, больных не следует кор​мить).
3. При смещающемся инородном теле паци​ента лучше транспортировать в положении сидя.
Ларингит острый
Ларингит это острое катаральное воспаление слизистой оболоч-ки гортани. Может быть самостоятельным заболеванием или одним из проявле​ний острого респираторного заболевания (чаще гриппа) или некоторых инфекций, в частности дифтерии. Опасным осложнением острого ларингита, особенно у детей, является стеноз гортани.
Этиология. Возбудителями воспалительного процесса слизистой гортани мо​гут быть вирусы и бактерии (стрептококки, стафилококки, пневмо​кокки, дифтерийная палочка и др.).
Предрасполагающими факторами могут быть бытовые и про​фессиональные вредности, переохлаждение, перенапряжение голоса, отсутствие носового дыхания, сильный кашель.

Патогенез. Этиологические и предрасполагающие факторы вызы-вают воспаление гортани, что проявляется генерализо​ванной гиперемией и отечностью ее слизистой оболочки. Иногда эти изменения отмечаются только на голосовых связках и подсвязочном пространстве. Слизистая оболочка гортани обычно покрыта слизистым или слизисто-гнойным секретом. Голосовые связки при фонации смыкаются не полностью.
Клиническая картина. Заболевание развивается постепенно с ощущенем сухости, саднения, першения в горле, охриплости голоса. Температура нормальная или субфебрильная. Нередко появляется сухой кашель, иногда с незначительным отделением мокроты. Продолжительность заболевания 5–7 дней с исходом в выздоровление.
Алгоритм оказания медицинской помощи
1. Назначают голосовой режим покоя, больной не должен разговаривать или максимально ограничить разговорную речь до шепота.
2. Исключают раздражение слизистой оболочки гортани острой пи​щей, загрязненным и холодным воздухом.
3. Показано питье горячего молока с «Боржоми» или 2%-ным раствором нат​рия гидрокарбоната в разведении 1 : 2.
4. Делают паровые ингаляции с противовоспалительными смягчающими травами (эвкалипт, шалфей, ромашка), а также щелочно-масляные ингаляции. 

5. Применяют отвлекающие тепловые процедуры: горчичники, ножные горячие ванны, физиопроцедуры с помощью УФО, УВЧ на об​ласть гортани.
6. При кашле назначают отхаркивающие средства (либексин, бромгексин, на​стой алтея и др.).
Стеноз гортани
Стеноз гортани – обтурация, сужение просвета гортани, приводящее к затруднению или полной утрате ее проходи​мости для воздуха. 

Различают острый стеноз – быст​ро возникающее, в течение нескольких минут или часов затруднение дыхания через гортань и хронический стеноз, развивающийся в течение недель, ме​сяцев или лет. Ларингостеноз бывает врожденным (при увели​чении вилочковой железы или при образо​ваниях, расположенных вблизи гортани или внутри нее) и приобретенным, явля​ющимся результатом заболеваний или повреждений самой гортани, а также симптомами некоторых инфекционных заболеваний.
Этиология. Причиной стеноза гортани может быть отек – невоспали​тельный, или аллергический, и воспалительный (при ин​фекциях). Возникновение рефлекторного спазма голосовых складок возможно при за​болеваниях нервной системы и психоэмоциональном стрессе. Ларингоспазм появляется при обтурации просвета гортани вязкой мокротой, рвотными массами, кровью, инородным телом, попавшим извне, а также сдавлением гортани пато​логическими образованиями (абсцессы, новообразования, инфильт​раты). У детей ларингостеноз может быть следствием ларингоспазма (при спазмофилии) и ряда инфекционных заболеваний (ложный круп).

Патогенез. Все вышеуказанные причинные факторы в конечном итоге приводят к сужению просвета гортани. При сужении просвета гортани на 2/3 и более присоединяются одышка, стридор (сужение голосовой щели) и изменение голоса.
Клиническая картина. В клинической картине стеноза гортани выделяют 4 стадии. 

I стадия (компенсации). Она характеризуется углублением и урежением дыхательных движений. В этой стадии одышка проявляется при небольшой физической нагрузке (при ходьбе), в покое же недоста​точности дыхания нет.
II стадия  (неполной компенсации). В эту стадию в акт дыхания вклю​чаются вспомогательные группы мышц. У больного происходит втягива​ние над- и подключичных ямок, межреберных промежутков, раздува​ние крыльев носа, появляются  шумное дыхание, бледность кожи и слизистых оболочек губ и век.
III стадия (декомпенсации). Дыхание поверхностное, частое (тахип-ное). Больной принимает вынужденное положение сидя, с запрокинутой головой.Резко выражен стридор. Напряжение дыхательных и вспо-могательных мышц становится максималь​ным. Лицо больного краснеет, покрывается холодным потом, он возбужден.
IV стадия  (терминальная). У больного учащается дыхание, де​лается поверхностным. Отмечается слабость сердечной деятельности, тахи- или брадикардия. Нарастают цианоз и по​холодание губ, кончика носа, пальцев рук. Расширяются зрачки, развивается сонливость, наблюдаются потеря сознания, непроиз​вольное отхождение мочи, кала и терминальные судороги.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Больные с острыми стенозами гортани должны быть госпитализированы в специализированное отделение стацио​нара.

2. С помощью рефлекторно отвлекаю​щих процедур уменьшают явле​ния стеноза. Хорошее действие оказывает об​щая горячая ванна продолжительностью до 5–7 мин (температура воды до 38–39 °С) или нож​ные ванны с горчицей. После ванны больного укутывают, чтобы сохранить тепло и рас​ширить кожные сосуды. 

3. Иногда эффект достигается горчичниками, их можно ставить до трех-четырех раз в сутки.

4.  Рекомендуется теплое щелочное питье (молоко в сочетании с гидрокар​бонатом натрия, питьевой содой или минеральной водой типа «Боржоми»). 

5. Показаны щелочные (2 ч. л. питьевой соды на 1 л воды) и паровые ин​галяции, которые повторяют каждые 3 ч. Смягче​ние кашля свидетель-ствует об эффективности проведенной процедуры. 

6. Назначают дипразин (пипольфен) внутримышечно 0,5–1 мл 2,5%-ного раствора или 1%-ный раствор димедрола в возрастной дозировке. Этих мероприятий достаточно для оказания неотлож​ной помощи при стенозе гортани I степени. 

7. При стенозе гортани II степени также применя​ют отвлекающие процедуры. Прово​дят дегидратационную терапию (внутривенное введение 20%-ного раствора глюкозы, 2,4%-ного рас​твора эуфиллина внутривенно от 0,3 до 5 мл 2–3 раза в день) в сочетании с теплым питьем и инга​ляциями. Антигистаминные препараты по пока​заниям вводят парентерально. Преднизолон на​значают внутрь (1–2 мг/кг в сутки). 

8. При стенозе II–III степени проводят длительные повторные паровые ингаляции. Ванны противо​показаны. Парентерально вводят преднизолон в дозе 1–5 мг/кг в сутки или гид​рокортизон – 3-–5 мг/кг, в зависимости от тя​жести состояния. 
Травмы гортани
Травмы гортани – это повреждения гортани различными фак​торами.
Этиология. Причинами повреждения гортани могут быть механические, хи​мические и термические факторы. Различают открытые и закрытые травмы гортани. Открытые травмы гортани, как правило возникают при огнестрельных ранениях или механическом повреждении острыми предметами и со​четаются с повреждениями других органов. Закрытые травмы делятся на наружные и внутренние.
Наружные травмы гортани чаще бывают изолирован​ными и происходят от ушибов при па​дении на твердый выступ, ударов тупым предметом, а также от сдавления руками, веревкой. 
Внутренние травмы гортани могут происходить от механическо​го воздействия инородного тела, а также при медицинских неосто​рожных манипуляциях (при наркозе).
Термические повреждения возможны при воздействии пара, горя​чей жидкости, а химические – при проглатывании едких веществ.

Патогенез. Травмы гортани всегда сопровождаются выраженным болевым синдромом, наруше​нием общего состояния. Может развиться шок.
Клиническая картина. При открытых повреждениях гортани воздух проникает в подкожную клетчатку с образованием подкожной эм​физемы. Наличие эмфиземы указывает на повреждение слизистой оболочки горта​ни, об этом же свидетельствует и кровохарканье. При этом контуры шеи сглаживаются, при ощупывании от​мечается хруст (крепитация), из раны выходит воздух (пенистая кровь). Всегда происходит затруднение дыхания и глотания. В тяже​лых случаях нарастает симптоматика острой дыхательной недоста​точности вплоть до асфиксии.

Часто наблюдаются падение АД и тахи​кардия. Если сознание сохранено, ведущими жалобами являются: боль при глотании и разговоре, охриплость или афо​ния, затруднение дыхания, кашель. 

При закрытых повреждениях, небольшом механическом воз​действии, клинических изменений нет, визуально имеется припух​лость и гиперемия подлежащих тканей. При более сильном механи​ческом воздействии может произойти изменение формы и положения отдельных хрящей, возможен их перелом, ха​рактерно образование обширной гематомы, развивается кровохарканье, удушье. Больной те​ряет голос. 

При инородных телах и медицинских вмешательствах функциональных расстройств гортани не происходит. На месте пов​реждения имеются кровоизлияния, нарушается целостность слизис​той оболочки. Иногда на месте поражения визуально просматрива​ется отечность тканей.
В случае термических и химических ожогов наступают изменения го​лоса, дыхания за счет поражения вестибулярного отдела гортани. При осмотре отмечается местное поражение слизистой оболочки – гиперемия, отек, образование фибринозного налета.
Осложнениями травмы гортани являются асфиксия, стеноз горта​ни, а также токсическое поражение почек, которые могут привести к летальному исходу.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Больные с травмами гортани должны быть госпитализирова​ны в порядке скорой помощи в ЛОР-отделение. 

2. При транспортировке пострадавшему создают максимальный покой. Положение должно быть сидя или полусидя.
3. На догоспитальном этапе проводятся мероприятия по остановке кровотечения, восстановлению дыхания, введению обезболивающих препаратов и обработке раны.
Глава 4. Патологические состояния при заболеваниях системы пищеварения

Изжога

Изжога – ощущение жара, жжения за грудиной, обусловленное раздражением нервных окон​чаний нижнего отдела пищевода забросом (рефлюксом)  соляной кислоты и пепсина из желудка.

Этиология. Среди факторов, приводящих к   возникновению изжоги, основным является функциональная слабость (недоста​точность кардии) нижнего отдела пищевода, при которой происходит заброс (рефлюкс) в пищевод кислого желудочного содержимого. 

Способствуют развитию рефлюкса повышение внутрибрюшного давления, повышенная моторика (антиперистальтика) желудка и двенадцатиперстной кишки с формированием желудочно-пищеводного рефлюкса. У больных с недостаточностью кардии изжога появляется или усиливается в горизонтальном положении, во время наклонов туловища впе​ред, при физической работе в согнутом состоянии, в период беременности. 

Она возникает обычно после обильной еды, употреб​ления большого количества сладостей, пряностей или острых блюд. Куре​ние, животные жиры, шоколад, кофе, томаты, цитрусовые и алкоголь так​же могут провоцировать изжогу. 

Патогенез. Механизм возникновения изжоги окончательно не вы​яснен, но ее считают ответом уже раздраженной стенки пище​вода (эзофагит, пептическая язва пищевода) на ретроградно за​брошенное содержимое желудка (чаще кислое). 

В большинстве случаев изжога является признаком повышенного уровня кислотности в желудке, однако она может встре​чаться при нормальной и даже пониженной кислотности желудочного сока. Как правило, у таких больных преобладают процессы бро​жения, сопровождающиеся образованием органических кислот (молочной, яблочной, масляной), при забросе которых в пи​щевод и возникает изжога.
Она появляется при забросе и длительном контакте кислого желу​дочного содержимого при рН<4,0 со слизистой оболочкой пищевода. При этом водородные ионы проникают в слизистую оболочку пищевода, воздействуют на окончания нервных волокон, что приводит к формированию чувства изжоги. В нормальных условиях в нижней части пищевода рН составляет около 6,0 или близка к нейт​ральной.

Клиническая картина. Один из симптомов, наиболее часто беспокоящий больных с так называемыми кислотозависимыми заболеваниями (язвенная болезнь желудка и две​надцатиперстной кишки, гаст​рит), – изжога (жжение), возникающая за грудиной и/или в верхней части живота, нередко сочетающаяся с другими диспепсическими симптомами.

 Изжога – наиболее частый симптом рефлюксной болезни (гастроэзофагеальной рефлюксной болезни – ГЭРБ), появляющийся, по крайней мере, у 75 % больных.  Она возникает примерно у половины женщин в третьем триместре беременности. В значительной мере это связано с по​вышением внутрибрюшного давления и рефлюксом содержи​мого желудка в пищевод. 

Кратковременная непостоянная изжога появляется и у практически здоровых людей. Чаще всего она отмечается после приема обильной горячей, сладкой, жареной, жирной пищи, в которой много грубой клетчатки, а так​же после питья пива, напитков, содержащих углекислоту.

Эпизодически возникающая изжога – проблема, беспокоящая более чем 40 млн американцев. Согласно другим данным около 30 % людей, проживающих в США, беспокоит изжога или другие симптомы, связанные с нарушением моторики верхних отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), при этом более чем у 20 % лиц она отмечается не менее чем 1 раз в день. Нередко изжога может сочетаться с диспепсией, понятие которой подразумевает нарушение пищеварения.   Появление изжоги и/или симптомов диспепсии как у больных, так и у лиц, считающих себя здоровыми, значительно ухудшает их самочувствие и нарушает качество жизни. При отсутствии адекватного и своевременного лечения возможно возникновение болей, которые у части больных могут быть более или менее постоянными, у других – появляться лишь эпизодически (после употребления некоторых продуктов или напитков), в том числе и у лиц, считающих себя здоровыми.
Алгоритм оказания доврачебной помощи.

1. Необходимо изменить образ жизни:
· во   время сна головной конец кровати должен быть приподнят, что снижает число эпизодов заброса кислого содержимого из желудка в пищевод и их продолжительность;
· отказ  от  курения  (курение  снижает тонус  нижнего  отдела пищевода);
· снижение массы тела;
· исключение ношения корсетов, тугих поясов, повышаю​щих внутрибрюшное давление;
· исключение работ, связанных с наклоном туловища вперед, физических упражнений, связанных с пе​ренапряжением мышц брюшного пресса. 
2. Изменить режим и характер питания:
·   исключить переедания, принимать пищу не менее чем за 3 ч до сна и не лежать после еды;
·   исключить из рациона продукты, богатые жиром, напитки, содержащие кофеин (кофе, крепкий чай, кока-кола), шоколад, а также продукты, содержащие мяту пе​речную и перец (все они снижают тонус нижнего отдела пищевода); 

· рекомендовать 3–4 разовое питание с повышенным содержанием бел​ка (белковая пища повышает тонус нижнего отдела пищевода).
Оказание врачебной помощи
1. Проводится лечение антацидными препаратами, которые  нейтрализуют соляную кислоту, инактивируют пепсины, стимулируют секрецию бикарбонатов, улучшают ощелачива​ние желудка, что способствует повышению тонуса нижнего отдела пищевода.
Наиболее целесообразно применять жидкие формы антацидов. Рекомендуются невсасывающиеся антациды, не оказы​вающие системного действия – маалокс, фосфалюгель, альмагельгелюсил, гастал, гелюксиллак, компенсан, сукралфат (вентер) и др. Наиболее эффективен маалокс.
В последние годы для лечения изжоги применяются новые антацидные препараты, содержащие алгиновую кислоту, – топаал или топалкан. При​нятая внутрь таблетка в желудке вспенивается и мешает проникновению желудочного содержимого в пищевод. 
Топалкан применяется по 2 таблетки 3 раза в день через 40 мин по​сле еды и на ночь.

Щелочи (в особенности питьевая сода), щелочные минераль​ные воды и адсорбенты снимают изжогу, но иногда вскоре она возникает с новой силой, превращая таких больных в содоманов.

2.  Для повышения резистентности слизистой оболочки пищевода реко​мендуется прием отваров льняного семени по 1/3 ст. (глотками). Применяется также сукралфат (вентер) по 0,5 г через 1–1,5 ч после еды 4 раза в день, при отсутствии эффекта – 8 раз в день (через каждые 3 ч независимо от еды). Препарат вступает в связь с протеинами в местах повреждения слизистой оболочки пищевода, образуя защитную пленку.

3. Лечение блокаторами Н2-гистаминовых рецепторов проводится после консультации у врача и при отсутствии эффекта от вышеизложенных мероприятий. Предпочтение от​дается блокаторам
Н2-гистаминовых рецепторов III, IV, V поколений (ранитидин, фамотидин, низатидин, роксатидин). Двукратное дозирование 
Н2-блокаторов в течение дня более эффективно, чем однократная доза пе​ред сном. 
Ранитидин применяется по 150 мг после завтрака и по 150–300 мг ве​чером перед сном; фамотидин – по 20 мг после завтрака и по 20 мг вече​ром перед сном; низатидин – по 0,15 г после завтрака и по 0,15 г перед сном; роксатидин – по 75 мг 2 раза в день.
Запоры

Запоры – это нарушение функции кишечника, выражающееся в увеличе​нии интервалов между актами дефекации по сравнению с индивидуальной физиологической нормой, или хроническая за​держка опорожнения кишечника более чем на 48 ч.
Частота стула у здоровых людей весьма индивидуальна и зависит от характера питания, образа жизни, привычек.

Этиология. Причины запоров разнообразны. Но затрудненное опорожнение кишок чаше всего развивается вслед​ствие нарушения прохождения по толстому кишечнику каловых масс или их эвакуации из прямой кишки при развитии функциональ​ных заболеваний. К функциональным нарушениям следует от​нести синдром раздраженной толстой кишки (дискинезии) и фун​кциональный (привычный) запор.

Дискинезии толстой кишки обусловлены многими причина​ми и в первую очередь бессис​темным питанием, употреблением рафинированной малошла​ковой пищи, в которой недостаточно калия, витаминов группы В. Значимы также психотравмируюшие ситуации, нарушения мозгового кровообращения, рефлекторные влияния на кишечник  со стороны других внутренних органов. 

Запоры возникают и вследствие механических препятствий – опу​холей, сужений толстой кишки, инородных тел, спаек в брюшной полости. Упорными запорами страдают люди с аномалиями толстой кишки, уменьшенной или удвоенной сигмовидной киш​кой, удлиненной ободочной кишкой. 
Патогенез. По особенностям двигательных нарушений толстой кишки выделяют запоры с ее повышенной моторикой повышена (гиперкинети​ческие запоры) и с преобладанием гипомоторики (гипокинети​ческие).

Привычный запор обусловлен потерей прямой кишкой способности формировать позыв на стул из-за его подавления. Каловые массы долго задерживаются в прямой кишке. В результате увеличивается их объем, а вследствие постоянного давления плотных каловых масс на стенки кишки нарушается структура ее нервных сплетений, снижается тонус прямой кишки, увеличива​ются промежутки между дефекациями, скапливается много со​держимого в прямой и сигмовидной кишках.

Клиническая картина. Больные, страдающие запорами, отмечают, что кал сухой, комковатый, нередко покрыт лентами слизи. Запоры нередко сменяются поносами после употребления некоторых пищевых продуктов, а чаще – после волнений, острых конфликтных ситуаций. 

Вторым частым симптомом запора является боль в животе различной интенсивности, которая возникает сра​зу после еды или спустя 2–3 ч. Боль сопровождается урчани​ем, переливанием, нередко слышными на расстоянии, и уменьшается после выделения газов и кала. 

Общее состояние больных долго остается удовлетво​рительным, иногда у них в результате всасывания из кишечни​ка большого количества токсинов развивается интоксикационный синдром в виде снижения работоспособности, нарушения сна, раздражитель​ности, ипохондрических реакций.
Алгоритм оказания доврачебной помощи
1. Больных с острой задержкой стула и резким болевым синдромом нужно срочно гос​питализировать в хирургическое отделение. Те же,  кто страдает хроническими запорами, в неотложной помощи и экстренной госпитализации не нуждаются.

2. К устранению алиментар​ных запоров приводит нормализация режима питания, включение в рацион продуктов, сти​мулирующих опорожнение кишечника. При запорах рекомендуется лечебное питание в рамках диеты № 3. Это физиологически полноценная диета с нор​мальным содержанием белков, жиров, углеводов, поваренной соли и дру​гих минеральных веществ, а также с повышенным содержанием механических и химических стимуляторов моторной функции кишечника.
Целесообразно включать в рацион больного, страдающего запорами, пшеничные отруби, способствующие опорожнению кишечника. Их  следует залить кипятком, затем надосадочную жидкость слить, разбухшие от​руби добавлять в компоты, кисели, супы. В первые 2 недели назначают по 1 ч. л. 3 раза в день, далее увеличивают дозу до 
1–2 ст. л. 3 раза в день; после достижения послабляющего эффекта дозу снижа​ют до 1,5–2 ч. л. 3 раза в день. Лечение продолжается не менее 6 недель.

3. Если позволяет общее состояние больного, необходимо рекомендо​вать режим физической активности и активный образ жизни, что способствуют лучшему опорожнению кишечника, укрепляют мускулатуру, в том числе и брюшного пресса.

4. Что касается слабительных средств, то при хронических запорах, как правило, следует их избегать, но если они очень упорные, особенно при сниженной моторной функции кишечника, приходится применять слабительные средства, да и то только после консультации врача.
Средства, угнетающие процессы всасывания ионов натрия, воды в кишечнике и стимулирующие кишечную секрецию вообще (ускоряют транзит кишечного содержимого):
· корень ревеня – выпускается в порошках и таблетках по 0,5 г, назна​чается по 0,5–1 г на ночь или 2 раза в день. Послабляющий эффект насту​пает через 8–10 ч;
· кофранил – препарат коры крушины в таблетках по 0,05 г, назначает​ся по 1 таблетке утром и вечером;
· сенадексин (сенаде, глаксена) – таблетки, содержащие сумму дейст​вующих веществ сенны, назна​чается по 1–3 таблетки на ночь; 
· регулакс (кафиол) – 1 брикет содержит листья (0,7 г) и плоды 
(0,3 г) сенны, мякоть сливы (2,2 г), инжира (2,4 г) и масло вазелиновое (0,84 г). Принимать следует по 1–2 брикета перед сном;
· фенолфталеин – таблетки по 0,1 г, принимают по 1 таблетке 2–3 раза в день,
· бисакодил – выпускается в драже по 0,005 г, принимают по 1–3 драже перед сном,
· касторовое масло в капсулах или в виде эмульсии, назначается
 15–30 г (1 капсула содержит 1 г), следует принимать 15 капсул в течение полу​часа.
С л а б и т е л ь н ы е  с б о р ы:
· № 1 – кора крушины – 3 ч., листья крапивы – 4 ч., трава тысячели​стника – 1 ч.;
· № 2 – листья сенны – 6 ч., кора крушины – 5 ч., плоды аниса – 
2 ч., корень солодки – 2 ч.
Эти сборы применяются в виде настоя (1 ст. л. на 1 ст. кипятка) по 1/4–1/2 ст. на ночь.
Солевые слабительные средства применяются, как правило, одно​кратно, когда необходимо быстрое опорожнение кишечника (например, при отравлениях), и при острых запорах, при хронических их не применяют:
· натрия сульфат – 25 г принимают в 1/2   ст. воды и запивают 
1 ст. воды; 
· магния сульфат – применяется аналогично;
· соль карловарская – 2 ч. л. Разводят в 0,5 л теплой воды. Принимают по 1/2–1 ст. 2–3 раза в день;
· гутталакс выпускается в каплях. Применяется по 10–20 капель вечером. Слабительное действие наступает через 6–12 ч. Побочными эффектами не обладает.
Средства, способствующие увеличению объема содержимого кишечника (ускоряют его транзит).
К этой группе относятся морская капуста, льняное семя, агар-агар, препараты метилцеллюлозы, отруби, лактулоза.
Морская капуста  назначается внутрь по 1 ч. л. на ночь, при отсутствии эффекта – 2–3 раза в день в той же дозе.
Ламинарид – сумма действующих веществ морской капусты, выпуска​ется в гранулах, принимается по 1–2 ч. л. гранул 1–2 раза в день после еды. 

Водоросли бурые сложные  выпуска​ются в таблетках. Применяются по 1 таблетке 3 раза в день после еды, запивая стаканом воды.
Пшеничные отруби – методика применения описана выше.
Лактулоза (нормазе) – препарат не подвергается гидролизу в тонкой кишке, создает благоприятные условия для развития молочнокислых бак​терий, в результате жизнедеятельности которых стимулируется перистальтика тол​стой кишки, увели​чивается объем кишечного содержимого, проявляется послабляющий эф​фект, понижается образование токсических продуктов в толстой кишке. Выпускается в виде сиропа и назначается по 1–3 ст. л. в день, по достижении эффекта дозу понижают до 1–2 ч. л. в день.
Средства, смазывающие слизистую оболочку кишечника и размягчающие каловые массы
Масло вазелиновое – назначается по 1–2 ст. л. в день. Масло миндальное – принимается по 1 ч. л. 2 раза в день.
Для лечения хронических запоров применяются газообразующие суппозитории и глицериновые свечи.
При запорах, обусловленных подавлением позывов к дефекации, следует восстановить рефлекс к дефекации. Нужно добиваться, чтобы прямая кишка у больного была все время пустой. Для этого следует ежедневно ставить водно-масляную клизму объемом 300–400 мл и 1 раз в неделю – очистительную. Такое лечение способствует восста​новлению позывов к дефекации. 
Если удается выработать рефлекс к дефекации, введение свечей и прием слабительной соли прекращают.
Функциональные на первых порах изменения при длительном злоупотреблении слабительными могут переходить в тяжелое, необратимое поражение кишеч​ника, когда толстая кишка превращается в инертную трубку. Поэтому назначать слабительные средства нужно с большой осторожностью, а если это все-таки необходимо, то приме​нять их короткое время. Следует шире использовать травы, обладающие послабляющим действием.
Применение клизм может вызвать привыкание к ним и усугубить нарушения регуляции функций кишечника. При правильном регулировании питания многие больные не нуж​даются в применении слабительных средств.
5. Больным с запорами показаны минеральные воды: «Ессентуки» № 17 и № 4, «Баталинская», «Славяновская», «Джермук». Назначают 
1–1,5 стакана холодной минеральной воды на прием 2–3 раза в день за
1–1,5 ч до еды в течение нескольких недель. При запоре с гипермоторной дискинезией предпочтительнее теплая минераль​ная вода. 
Желчнокаменная болезнь

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) – обменное заболевание желчевыводящей системы, характеризующееся образованием желч​ных камней в желчном пузыре и общем желчном протоке.

Этиология. Основными факторами, приводящими к развитию ЖКБ, явля​ются воспаление желчевыводящих путей (хронический холецистит и воспаление желчных про​токов), нарушения метаболизма и застой желчи.

Патогенез. При превы​шении нормальной концентрации в желчи холестерина или били​рубина создаются условия для образования камней. Нарушение обмена холестерина и гиперхолестеринемия наблюдаются при ожирении, сахарном диабете, атеросклерозе, подагре.
Большое значение имеет нарушение рационального питания – избыточное употребление богатой жиром пищи, содержащей холе​стерин (жирное мясо, рыба, яйца, масло), рафинированных угле​водов, круп и мучных блюд, способствующих сдвигу реакции жел​чи в кислую сторону, что уменьшает растворимость холестерина.

Развитию желчнокаменной бо​лезни способствует беременность (у 77,5 % всех больных жен​щин), нерегулярное питание (53,4 % всех больных), мало​подвижный образ жизни (48,5 %), избыточная масса 
(37 %). Развитию  желчных камней в желчевыводящих  путях способствует инфекция. 
Желчные камни образуются вследствие выпадения в осадок и кристаллизации главных составных частей желчи. Этому процессу способствуют изменение состава желчи, воспаление, застой желчи. Чаще всего камни образуются в желчном пузыре, реже  –  в желчных ходах.
Коэффициент роста камней может составлять 2,6 мм в год.

Клиническая картина. Различают три стадии ЖКБ: физико-химическую, латентную (бессимптомное камненосительство), клинически выраженную.
Физико-химическая стадия ЖКБ  протекает бессимптомно в течение многих лет. Распознать эту стадию ЖКБ можно на основании лабораторных исследований желчи (обна​руживаются холестериновые «хлопья», кристаллы и их преци​питаты «песок», нарушаются мицеллярные свойства желчи).
Латентная стадия ЖКБ,  или бессимптомное камненосительство, характеризуется образованием камней в желчевыводящих путях (чаще всего в желчном пузыре). При этом сформировавшиеся камни не проявляются клинически, а выявляются лишь рентгенологически или при ультразвуковом исследовании желчевыводящих путей.
Наименьший размер камней, диагностируемых при УЗИ, составляет 1–2 мм. Нередко удается определить осадок (пе​сок) в желчном пузыре. Точность метода УЗИ при желчнокамен​ной болезни достигает 98 %. 
Клинически выраженная стадия ЖКБ имеет следующие клинически выраженные формы:
· диспептическую – проявляется ощущением тяжести в правом подреберье, отрыжкой воздухом, неустойчивым стулом, изжогой, чувством горечи во рту;
· болевую – обнаруживается ноющими болями в правом подреберье. Эти боли, как правило, неинтенсивные и усиливаются по​сле нарушений диеты, интенсивных физических нагрузок, пси​хоэмоциональных стрессов, тряской ез​ды.  Характерна иррадиация боли  в  правую лопатку,  плечо, ключицу,  правую  половину  шеи;
· болевую приступообразную, или желчную,  колику.

Клинически выраженная желчная колика (особенно при наличии камня в общем желчном протоке) характери​зуется триадой симптомов: желчной коликой, лихорадкой, желтухой, а также увеличением печени.

Наиболее частыми причинами, вызывающими приступ желч​ной колики, являются погрешности в диете (употребление жир​ной, острой, жареной пищи), прием алкоголя, физическое и пси​хоэмоциональное перенапряжение. 
Интенсивная боль внезапно возникает в области правого подреберья (желчная колика) и обычно иррадиирует в правую подлопаточную область, правое плечо, ключицу. Во время болевого приступа больные беспокойны: мечутся, стонут, кричат. Боли про​должаются около 2–6 ч и сопровождаются тошно​той, рвотой (часто с примесью желчи), ощущением горечи и сухо​сти во рту, вздутием живота. У некоторых больных во время приступа удается прощупать увеличенный желчный пузырь. 
Желтуха появляется вслед​ствие перекрытия камнем общего желчного протока и,  как правило, через 12–24 ч после приступа боли и может продол​жаться от нескольких часов до нескольких недель. При этом желтуха сопровождается кожным зудом, моча приобретает темный цвет, а стул обесцвечен. 
После купирования приступа прекращается рвота, нормализуется температура тела, постепенно исчезает боль и желтуха. Однако на протяжении нескольких дней могут со​храняться общая слабость, разбитость, плохой аппетит, неинтен​сивная боль в области правого подреберья. 
Самое частое осложнение ЖКБ – деструктивный холецистит, который может осложниться перфорацией желчного пузыря и развитием желчного перитонита.
Алгоритм оказания  доврачебной помощи при желчной колике
1. Во время приступа желчной колики больные должны госпитализироваться в хирургическое отделение, и тактика ведения больного определяется хирургом.

2. Если  госпитализация в ближайшее время невозможна, при сильных, упорных болях можно использовать ненаркотические анальгетики: 2 мл 50%-ного раствора анальгина внутримышечно или внутривен​но в сочетании с папаверином, но-шпой и димедролом; баралгина 5 мл внутримышечно.

3. Можно рекомендовать гастроцепин внутрь по 50 мг 
2–3 раза в день.
4. Для купирования боли применяются также спазмолити​ки: 2 мл
 2%-ного раствора папаверина гидрохлорида, 2 мл 2%-ного раствора
но-шпы подкожно, внутримышечно или внутрь в виде таблеток  2–3 раза в день.
5. В самом начале приступа желчной колики боль может купироваться также приемом 0,005 г нитроглицерина под язык.
6. Облегчает болевой приступ применение холода на область правого подреберья.

7. Преду​преждает ЖКБ низкокалорийная растительная пища, богатая пищевыми волок​нами (пшеничные отруби и др.) и растительными жирами, 
Дисфагия
Дисфагия – это расстройство акта глотания вследствие нарушения прохождения пищевого комка по глотке и пищеводу, проявляется не​приятными ощущениями, связанными с задержкой пищи в этих органах.

Этиология. Различают три фазы акта глотания: ротовую, глоточную и пищеводную. Пищевой комок движениями языка и щек сдвигается в глотку и в дальнейшем – в пищевод. Твердая пища смещается по пищеводу благодаря перистальти​ке его стенки в среднем за 8–9 секунд, жидкая пища, которая движется без участия мышц (падает), –  за 1–2 с.
Расстройство различных фаз глотания – это симптом многих болезней пищевода и прилежащих к нему органов. 

Ротовая дисфагия, т. е. нарушение ротовой фазы глотания, появляется при таких поражениях полости рта, глотки и горта​ни, как острый стоматит, тонзиллит, ларингит, а так​же туберкулез, рак и сифилис. Она сопровождается относитель​но сильной болью, а пища, особенно жидкая, попадая в дыха​тельные пути, вызывает поперхивания, кашель и чихание. 
Глотание бывает затруднено, когда нарушено слюноотделе​ние, – у больных с поражением слюнных желез, при передози​ровке атропина.
Глоточная дисфагия нередко обнаруживается у страдающих истерическим неврозом, которые жалуются на периодически возникающее или постоянное чувство комка в горле, и им при​ходится делать повторные глотательные движения. Больные за​глатывают много воздуха, и дисфагия, как правило, сопровожда​ется громкой отрыжкой.

 Глотание часто нарушается у больных опухолями гортани, щитовидной железы.
Пищеводная дисфагия обусловлена функциональными расстройствами моторики, органическими поражениями пищевода или внепищеводными причинами. Она возникает в результате спазма пищевода у больных неврастенией, истерией или психопатиями и нередко  появляется внезапно среди полного благополучия. Непостоянна по локализации и длительности. Чаще обнаруживается по задер​жке жидкой пищи, но плотная пища проглатывается без затруд​нений, т. е.  эта дисфагия парадоксального типа. Она уси​ливается во время волнений, повышенного внимания к больному. Зачастую сопровождается чувством давления или болью за грудиной во время еды, срыгиванием только что съеденной пищи. Если настроение больного улучшилось, он отвлекается от пе​реживаний во время еды, глотание восстанавливается. 
Дисфагия – одно из ранних проявлений воспалительных заболеваний, сужений, ожогов, инородных тел пищевода, его сужения опухолями и грыжами пищеводного отверстия диафрагмы. У страдающих этими болезнями дисфагия, как пра​вило, прогрессирует, усиливается во время проглатывания плот​ной пищи, а в поздней стадии болезни – и жидкой пищи. Боль​ной обычно довольно точно указывает уровень задержки пищи. 
У больных с ожогами, инородными телами пище​вода возникает остро на фоне сильных болей. В диагностике та​ких болезней приоритет принадлежит данным анамнеза.
Дисфагия присуща эзофагитам (воспалениям пищевода) как острым, так и хроничес​ким, и рефлюкс-эзофагиту. У больных острым эзофагитом она возникает внезапно во время приема плотной, холодной или горячей, кислой, раздражающей пищи, сопровождается чувством жжения за грудиной, слюнотечением.
Своеобразная дисфагия появляется у больных со спазмом нижних отделов пищевода. Вначале у них появляется чувство легкого поперхивания во время глотания, в последующем – неприятное ощущение давления, распирания за грудиной во время прогла​тывания плотной, сухой пищи. Для облегчения состояния боль​ные запивают пищу водой, несколько раз глотают воздух, при​нимают определенную позу во время еды. Практически у всех больных бывают срыгивания (регургитация), которые усиливают​ся после еды, во время наклонов туловища, ночью остается пищевое пятно на подушке. 
Дисфагия у больных опухолями пищевода нарастает посте​пенно, незаметно. Вначале, как правило, в пищеводе задержи​ваются только плохо прожеванные крупные комки пищи. Затем дисфагия становится постоянной. Постепенно нарушается про​глатывание и жидкой пищи, к дисфагии присоединяются срыгивания, рвота. Характерны быстрое ухудшение общего состояния больного, снижение его массы тела. 

Дисфагия бывает обусловлена механическим сдавлением пи​щевода резко расширенными левыми отделами сердца у боль​ных с его пороками.

Патогенез. Дисфагия, вызванная слиш​ком большим размером пищевого комка или сужением просвета, называется механической, а дисфагия, обусловленная некоординированными или слабыми сокраще​ниями пищевода, – двигатель​ной. Механическая дисфагия обычно возникает в результате изменения просвета канала (внутренним сужением или наружным сдавлением). У взрослого человека пищевод благодаря эластичнос​ти его стенки может растягиваться до диаметра просвета, превышающего 4 см. В случаях, когда он не в состоянии растя​нуться до диаметра просвета более 2,5 см, возможно развитие дис​фагии. Частыми причинами механической дисфагии явля​ются рак, воспалительные и язвенные сужения пищевода. Двигательная дисфагия возникает вследствие затруднений при нарушении сократительной функции пищевода и угнетения центра глотания.

Клиническая картина. Дисфагия чаще всего появляется при волнениях, быстрой еде, недостаточном пере​жевывании пищи, провоцируется какими-либо определен​ными продуктами, может носить пара​доксальный характер.

Ощущение переполнения за грудиной заставляет    больных вызывать напряжение мышц верхней части туловища при задержке дыхания,  чтобы  путем   повышения внутригрудного давления   улучшить прохождение пищи из пищевода в желудок. 

Важными симптомами дисфагии является регургитация (срыгивание) пищи из пищевода в полость рта вследствие происходящнего расширения пищевода и застаивания пищи в нем.  Регургитация,  как правило,  возникает после того,  как больной   съел   достаточное   количество   пищи.   
Загрудинная боль обусловлена перерастяжением пищевода. Боли иррадиируют в шею, челюсть, межлопаточную область,   связаны   с   приемом   пищи.
Застойный эзофагит развивается по мере прогрессирования заболевания и    проявляется тошнотой, отрыжкой воздухом и пищей, повышенным слюноотделением, неприятным запахом изо рта. Возможно прогрессирующее падение массы тела.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Неотложная помощь больным с механическим сдав​лением пищевода заключается в назначении анальгетиков, спаз​молитиков. В дальнейшем проводится лечение основной болезни в соответствующем стационаре.
2. Лечение препаратами, снижающими тонуса нижнего отдела пищевода, способствует его расслаблению и улучшает прохождение пищи:

· при выражен​ных загрудинных болях рекомендуется прием нитроглицерина сублингвально по 0,5 мг 2–3 раза в день, с переходом на прием нит​ратов продленного действия. Принимают нитросорбид по 20 мг 3–4 раза в день за 30 мин до еды или сустак-форте по 6,4 мг 3 раза в день до еды;
· эффективно также лечение спазмолитическими сред​ствами: прием но-шпы 0,04 г 2–3 раза в день, никошпана по 1 таблетке 2–3 раза в день.
3. Если больной значительно невротизирован, целесообразно вместе с нитратами назначать транквилизаторы – элениум по 0,01 г 1–3 раза в день, нозепам или тазепам по 0,1 г 2–3 раза в день.
4. Больным эзофагитами нужно принимать алмагель – 2 дозировочные ложки, фосфалюгель – за 30 мин до еды 1 пакет. 

5. Лечебное питание должно быть частым и малыми пор​циями до 6 раз в день. Последний прием пищи – не позднее 3 ч до сна.

Диарея
Диарея (понос) – учащенное или однократное опорожнение кишечника с выделением жидких каловых масс.
Этиология. Среди болезней кишечника, в клинической картине которых доминирует диарея, выделяют следующие: инфекционные ост​рые (дизентерия, холера, сальмонеллез, иерсиниоз и др.) и хро​нические воспалительные (энтерит, энтеро​колит, дисбактериоз, кишечные знзимопатии, алко​голизм, медикаментозные интоксикации и др.).

Диарея возникает и при заболеваниях других органов и сис​тем: желудка, которые сопровождаются снижением кислотооб​разующей функции; поджелудочной железы; эндокринных желез (сахарный диабет, тиреотоксикоз), а так​же при аллергических реакциях, авитаминозах и др.
Патогенез. Основные пато​генетические механизмы диареи следующие: повышение секре​торной функции кишок, ускоренный пассаж содержимого по тонкой и толстой кишкам, замедленное всасы​вание воды и электролитов из просвета кишки в результате на​рушения проницаемости кишечной стенки. 
Клиническая картина. Внезапно начавшийся бурный понос с частым стулом и болезненными позывами обычно бывает у больных острыми кишечными инфекциями. У части из них понос обусловлен резким из​менением привычных продуктов питания, аллергическими ре​акциями или приемом раздражающих слабительных.
Хроническая диарея нередко служит поводом для исключения хронических воспалительных болезней, дисбактериоза кишечника.
Клинические симптомы хронического энтерита, энтероколита отличаются многообразием. Стул, как правило, бывает обиль​ным, жидким, в зависимости от тяжести процесса от 2 до 10–12 раз в сутки, со слизью и нередко с большим количеством газов. Больные также жалуются на боль в правой под​вздошной области, правом или левом подреберье, которая воз​никает или усиливается через 2–3 часа после еды, иррадиирует в спину. Боль часто сочетается с тош​нотой, горечью, сухостью, неприятным вкусом во рту, метео​ризмом, урчанием, переливанием в животе.
Наиболее характерен рано развивающийся и прогрес​сирующий синдром нарушенного всасывания с глубокими изменениями минерального, витаминного, белкового, углеводного баланса и снижением массы тела. Об​ращают на себя внимание многочисленные трофические расстройства: сухость кожи, изменение ее окраски (серо-грязный оттенок, пигментные пятна на лице и шее или откры​тых частях тела), мокнущие трещины в углах рта или у крыльев носа; расслаивающиеся ногти, которые приобретают форму «часовых сте​кол»; выпадающие волосы. Относительно часто больные отмечают головные боли, жажду, мышечную слабость, кро​воточивость десен. Язык становится рыхлым, блед​ным, отечным, с отпечатками зубов по краям. 
Практически у всех больных, страдающих хроническим эн​тероколитом, формируется дисбактериоз кишечника: тонкая кишка заселяется микроорганизмами, присущими толстой кишке. 

Грибковый дисбактериоз развивается в результате массового размножения дрожжеподобных грибов рода Candida на слизистых оболочках. Поражение грибами слизистых оболочек проявляется чувством жжения, саднения, царапанья. Если поражается толстая кишка, начинается частый жидкий серовато-зеленый стул с желтоваты​ми комочками, пленками (друзы грибов). 

У большинства больных клиническая картина хронического колита складывается из разнообразных про​явлений нарушения функций кишечника и других органов. В клинической картине болезни доминируют три симптома: по​нос, выделение с каловыми массами крови, слизи и гноя, боль в животе. Стул у легких больных бывает 3–4 раза в сутки, а у тяжелых – до 20 и более раз. Стул значительно учащает​ся по утрам и после еды. 

Боль в животе отмечают треть больных. Чаще всего она схватко​образная, локализуется в левой подвздошной области, в гипогастрии, появляется или усиливается перед стулом или спустя 30 минут – 1,5 ч после еды. 

Практически все больные жалуются на слабость, снижение работоспособности, головные боли, а также боли в суставах. 

Недостаточность в организме полисахаридаз распознается по синдрому непереносимости дисахаридов (лактозы, сахарозы, трегалозы и др.).
Основные клинические признаки лактазной недостаточности: расстройство стула, урчание, переливание в животе, метеоризм и реже боли в животе после приема молока. Стул, как прави​ло, водянистый, пенистый, с кислым запахом. 

Недостаточность сахарозы про​является поносами после приема сахарозы (сахара), декстринов (например, киселя) или крахмала. У людей с такими нарушени​ями стул жидкий, водянистый, кислый. Кала выделяется 300–500 г в сутки. Часто отмечаются вздутие живота, урчание, пере​ливание, реже – тошнота, рвота.
Недостаточность трегалазы – фермента, расщепляющего сахар грибов (трегалозу), водорослей, – клинически выражает​ся после приема грибов: возникает боль в животе, тошнота, рвота, понос, тахикардия, снижается АД. О дефи​ците у больного трегалазы следует подумать, если установлен факт его повторных «отравлений» съедобными грибами.
Диарея характерна и для хронического панкреатита. На фоне болей у больных  панк​реатитом отмечается метеоризм, нарастаю​щий во вторую половину дня и малозависящий от качества при​нимаемой пищи. Стул объемный, неоформленный или жидкий, жирный, коричневого цвета с неприятным запа​хом, от 2–3 до 5–6 раз в день. У больного рано снижается работоспособность, появляется сла​бость, масса тела уменьшается, несмотря на полноценное питание. Язык утолщен, с отпечатками зубов и глубокими бороздка​ми. 
В целях уточнения причины поноса следует выяс​нить возраст больного (когда у него впервые возникла диарея) час​тоту и особенности стула, периодичность и длительность обострений болезни, общеорганизменные нарушения. Можно получить ценную диагностическую информацию, если учесть симптомы, сопутствующие диарее. 
Срочная госпитализация в хирургическое отделение показана больным с кишечным кровотечением, признаками кишечной непроходимости, прободения язв.
Госпитализация показана больному с острой или хронической диареей, сопровождающейся признаками обезвоживания организма и сердечно-со​судистых расстройств.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. В любом случае диареи для оказания неотложной помощи нужны антидиарейные средства: лоперамид (имодиум) – 2 кап​сулы за 1 раз и по 1 капсуле внутрь после стула, но не более 6 в сутки, «Смекта» – 1 пакет
3–4 раза вдень или кальция карбонат осажденный – 2–6 г на прием, карболен – 2–4 г на прием, полифепан – 5 г в 200 мл воды 3–4 раза в день.

2. Антидиарейным действием в той или иной степени об​ладают отвары и настои лекарственных растений. Используют ольховые шишки, кору дуба, корки граната, корни и корневища кровохлебки, змеевика, лапчатки прямостоячей, цветки зверо​боя, корень щавеля конского, спорыш, лист шалфея, корень ал​тея, ягоды черники сушеные. 

3. Для нормализации процессов пищеварения используют фер​ментные препараты: панкреатин по 1 – 2 г 4 раза в день, трифермент по 
2 таблетки 4 раза в день, панкурмен, панзинорм по 1–2 таблетки 4 раза в день, мезим-форте, 2 таблетки 4 раза в день. Ферментные препараты следует принимать во время еды, курс лечения – 1,5–2 месяца, а иногда и более.

4. Минеральные воды следует при​нимать с осторожностью, в теплом виде, без газа, не более 1/4–1/3 ст. на прием. Могут быть рекомендованы только слабоминерализованные воды: «Славяновская», «Смирновская», «Ессентуки» №4, «Ижевская», «Нарзан». Время их приема зависит от состояния кислотообразующей функции же​лудка: при пониженной кислотопродукции – за 15–20 мин, при сохраненной – за
40–45, а при повышенной – за 1,5 ч до еды.
Глава 5. Неотложные состояния при заболеваниях мочевыводящей системы

Почечная колика

Почечная колика – это одно из наиболее ярких и частых клинических проявлений мочекаменной (почечнокаменной) болезни. Чаще всего она воз​никает вследствие закупорки верхних мочевых путей мочевым камнем (конкремен​том). Однако иногда бывает обусловлена перекрытием мочевых пу​тей сгустком крови, слизи, перегибом мочеточника и другими причинами.
Клиническая картина. Характерны острые приступообразные боли в левой или правой поясничной области, часто распространяю​щиеся вдоль мочеточника в низ живота (по мере продвижения камня по мочеточнику), с иррадиацией в соответствующую (ле​вую или правую) паховую область и ногу, половые органы. Боли нередко сопровождаются повышением температуры, нарушениями мочеотделения, иногда тошнотой и рвотой. Колика продолжа​ется от нескольких минут до суток и более. Почти всегда после приступа обнаруживаются наличие крови в моче, что является следствием травматизации камнем слизистых оболочек мочевыводящих путей.
Нарушения мочеотделения и их степень зависят от локализации конкремента: чем ниже в мочеточнике находится камень, тем они более выражены. 
Патогномоничный признак почечной колики – выделение конкремента и исчезновение (прекращение) болевого приступа.
Диагноз мочекаменной (почечнокаменной) болезни устанавливается на основании резуль​татов анамнеза и жалоб больного, данных лабораторного ис​следования мочи с выявлением обычно повышенного содержания эритроцитов и лейкоцитов, УЗИ и рентгенологического исследования почек и мочевых путей.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Больным с приступом колики требуется срочная госпитализация в урологическое или хирургическое отделение.

2. При невозможности госпитализации для купирования приступа колики следует провести тепловые процедуры (сделать ванну, положить грелку на область поясницы) в сочета​нии с внутривенным или внутримышечным введением 5 мл баралгина, 2 мл 50%-ного раствора анальгина или двух других болеуто​ляющих и спазмолитических средств (0,5–1 мл 0,1%-ного раствора атропина; 1 мл 0,2%-ного раствора платифиллина под кожу, 2–4 мл раствора но-шпы или папаверина внутримы​шечно и др.). 
3. Больным с крупными камнями, которые самопроизвольно не выделяются, показано оперативное вмешательство: удаление камней на высоте приступа.
Острая задержка мочи

Острая задержка мочи (ишурия) – переполнение мочевого пузыря мочой при от​сутствии возможности к его опорожнению.

Если за​держка мочи наступает внезапно, ее называют острой, а если она развивается постепенно (при длительно су​ществующем препятствии оттоку мочи), – хрони​ческой.
Этиология. Задержка мочеиспускания может возникнуть вследствие сле​дующих факторов:
1) механических причин (аденома, абсцесс или рак предста​тельной железы, острый простатит, травма уретры, камень моче​вого пузыря или уретры, опухоль уретры или шейки мочевого пузыря, фимоз);
2) заболеваний центральной нервной системы (опухоль и трав​мы головного или спинного мозга);
3) рефлекторных функциональных причин (после операции на промежности, прямой кишке, женских половых органах, пос​ле родов, при стрессе, алкогольном опьянении, истерии, вынуж​денном длительном пребывании пациента в постели и др.);
4) медикаментозной интоксикации (снотворные средства, нар​котические анальгетики).

Патогенез. Наиболее частой причи​ной является сдавление мочевыводяших путей каким-либо патологи​ческим образованием малого таза. При этом отмечается значительное снижение сократительной способности мышечной оболочки мочевого пузыря. Другой причи​ной острой задержки мочи является нейрогенная или психогенная дисфункция мочевого пузыря.

Клиническая картина. Пациенты жалуются на частые позывы к мочеиспусканию при не​возможности его совершить, боли различной интенсивности в нижней части живота и в про​межности, чувство переполненности и распирания мочевого пузыря. Пациенты принимают вынужденную позу согнувшись, дышать стараются поверхностно.
При пальпации живота в надлобковой области определяется ма​лоболезненное образование грушевидной формы. Пальпация усили​вает позыв на мочеиспускание.
У мужчин на первом месте среди причин острой задержки мочи находится аденома предстательной железы. Это доброкачественная опухоль, которая встречается у 10–15 % мужчин старше 50 лет. С возрастом в организме мужчины угнетается продукция тесто​стерона и нарастает продукция эстрогенов, что по данным исследований и является непосред​ственной причиной роста предстательной железы, способствующего развитию аденомы.
Разрастание аденоматозных узлов с неизбежностью приводит к сдавлению мочеиспускательного канала, его искривлению и удли​нению, а в результате – к расстройствам мочеиспускания. В целях компенсации возникающих нарушений происходит гипертрофия мы​шечной оболочки мочевого пузыря. Повышение давления в нем возникает вследствие усиленных попыток к его опорожне​нию. Однако со временем это приводит к растяжению стенок пузыря, наблюдается постепенное увеличение количества «остаточной» мо​чи, что ведет к дальнейшему развитию атонии его стенок.
В течении аденомы предстательной железы выделяют стадии ком​пенсации, субкомпенсации и декомпенсации. В стадии компенсации опо​рожнение мочевого пузыря полноценное, изменений со стороны верх​них мочевыводящих путей нет. Однако отмечаются учащенные позывы к мочеиспусканию, нередко в ночное время, сам акт мочеиспускания затруднен и удлинен. Со временем нарастает атония мышечной оболочки из-за сдавления устьев мочеточников, развивается расширение в верхних отделах мочевыво​дящих путей. Итогом процесса становится полная декомпенсация с развитием пиелонефрита и по​чечной недостаточности. Острая задержка мочи является наиболее частым из всех осложнений аденомы предстательной железы. Полная задержка мочеиспускания возникает в тех случаях, когда резко нару​шается кровообращение в малом тазу, следствием чего становится острый отек и набухание предстательной железы.
Причинами чаще всего являются употребление алкогольных на​питков, переутомление, переохлаждение, длительное пребывание в сидячей позе, реже – назначение мочегонных средств.

Рак предстательной железы также может вызывать острую за​держку мочи. При росте опухоли происходит сдавление мочеиспус​кательного канала, и в дальнейшем процесс протекает аналогично таковому при аденоме.
Обычно острая задержка мочи развивается на поздних стади​ях рака, когда опухоль достигает больших размеров. Помимо этого больные жалуются на тупые боли в области промежности, иногда на кровь в моче (гематурия). На ранних стадиях рак, как правило диагнос​тируется на профилактических осмотрах предстательной железы.

У мужчин более молодого возраста наиболее частой причиной ост​рой задержки мочи является острый простатит – неспеци​фическое инфекционно-воспалительное заболевание, поражающее предстательную железу (простату). Возбудителями простатита могут быть условно-патогенные бактерии, вирусы, особая роль отводится хламидийной инфекции, особенно у молодых сексуально активных мужчин.
Заболевание начинается остро, отмечаются высокая температура с ознобом, боли в мышцах всего тела, иногда  в самой предстатель​ной железе, что ощущается пациентом как боли в нижней части спины и промежности. Могут быть учащенные позывы к мочеиспуска​нию, боль и жжение при мочеиспускании. При тяжелом течении простатита, когда железа значительно уве​личивается в размерах, происходит сдавление мочеиспускательного канала, аналогичное таковому при аденомах, но более интенсивное. 
Реже острая задержка мочи возникает при травмах уретры, переломах тазовых костей. Она наблюдается преимущественно у мужчин. 
Своеобразную форму задержки мочи представляет внезапное «прерывание» струи мочи, которое обычно является симптомом камней мочевого пузыря. При начинающемся мочеиспускании подвижный камень «закрывает» внутреннее отверстие уретры, и мочеиспускание прерывается. Больному приходится изменить положение, чтобы оно возобновилось. Некоторые больные с кам​нями мочевого пузыря могут мочиться только в определенном положении. Задержка мочеиспус​кания сочетается с болевым синдромом, гематурией.
Нейрогенная дисфункция мочевого пузыря может быть еще од​ной причиной острой задержки мочи. Она возникает при разнообразных травмах спинного мозга, оперативных вмеша​тельствах на органах малого таза, может являться следствием общей анестезии и спинальной анестезии, использования лекарственных средств, воздействующих на нервные сплетения мочевого пузыря.
При этом функция произвольного мочеиспускания затрудняется, нарушения эвакуаторной функции мочевого пузыря сопровождают​ся явлениями накопления остаточной мочи. В ряде случаев происхо​дят переполнение пузыря и полная задержка мочеиспускания.
Выделяют рефлекторную, гиперрефлекторную, гипорефлекторную, арефлекторную и склеротическую формы данного синдрома. 
При реф​лекторной форме нейрогенного мочевого пузыря нарушения иннер​вации чаще всего имеют место при частичном повреждении верхних отделов спинного мозга. При этом объем мочевого пузыря не превы​шает нормальный, а его опо​рожнение также может быть полным или не​полным.
При гиперрефлекторной форме синдрома не бывает острой за​держки мочи, так как для нее характерно рефлекторное мочеиспус​кание при незначительном наполнении мочевого пузыря.
Гипорефлекторная форма нейрогенного мочевого пузыря харак​теризуется мочеиспусканием при значительном его переполнении. Объем остаточной мочи всегда довольно велик. Эта форма часто способствует развитию острой задержки мочи, поскольку большой объем оста​точной мочи приводит к перерастяжению стенок мочевого пузыря и атрофическим процессам. Гипорефлекторная форма синдрома выявляется при наличии повреждений спинного мозга в крестцовом отделе.
Арефлекторная форма  всегда приводит к полной задержке мочи. При ней полностью отсутствует рефлекс на мочеиспускание, которое может возобно​виться только при его восстановлении. При развитии этой фор​мы необходимо выполнить катетеризацию мочевого пузыря, чтобы не допускать его переполнения.
Склеротическая форма – наиболее тяжелое, необратимое пора​жение мочевого пузыря, конечный итог его нейрогенной дисфунк​ции. Она развивается в результате длительного перерастяжения и дистрофических процессов в оболочках мочевого пузыря. Рефлекс на мочеиспускание в данном случае восстановить уже не удается, так как утрачены эластические свойства стенок пузы​ря, он сморщен, объем его сильно снижен.

У женщин также нередко отмечается острая задержка мочеиспус​кания. Особенно это происходит в течение первых двух суток после родов. В первые сутки отсутствие позывов к мочеиспусканию является естественным, поскольку мышечный тонус понижен, шей​ка мочевого пузыря отечна и покрыта мелкими кровоизлияниями из-за сдавления во время родового акта между головкой плода и стенка​ми таза.
Иногда женщины сознательно удерживаются от мочеиспускания, так как попадание мочи на область послеродовых трещин или разрывов вызывает неприятные болезненные ощущения.
Задержка мочи может быть полной и неполной. При полной задержке больной, несмотря на резкий позыв к мочеиспусканию и сильное натуживание, не может выделить ни одной капли мочи. Таким пациентам иногда годами выпускают мочу катетером. При неполной, частичной задержке мочеиспускание совершается, но после него часть мочи остается в мочевом пузыре (остаточная моча), ее количество иногда достигает 1 л. Хроническая неполная ишурия может протекать неза​метно для больного и выявляться только при развитии осложне​ний, она приводит к застою мочи в мочевыводящих путях и на​рушению функции почек.
При длительной задержке мочи возникает не только предель​ное растяжение мышечной стенки пузыря, но и ее атония с растя​жением сфинктеров, и моча из переполненного мочевого пузыря непроизвольно каплями выделяется наружу. Это состояние но​сит название парадоксальной ишурии. Нередко сопутствующие ему жалобы больных на то, что они постоянно мочатся неболь​шими порциями, приводят к тому, что острая задержка мочи при наличии парадоксальной ишурии своевременно не распознается.
Полную задержку мочи не следует смешивать с анурией, при которой прекращается образование мочи. При ней мочеиспуска​ние также невозможно, но позывов нет, мочевой пузырь пуст.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. На доврачебном этапе можно проделать следующие процедуры, которые в ряде случаев помогают снять блок мочеиспускания. Паци​енту предлагают выпить стакан холодной воды, а к промежности прикладывают теплую грелку. Показана также небольшая очисти​тельная клизма или введение ректальной свечи с белладонной. Рефлекторно воздействует и звук падающей струи, а также введение в уретру 
5–10 мл 1–2%-ного раствора но​вокаина. При неэффективности указанных приемов – катетеризация мочевого пузыря.
2. Острая задержка мочи вызывает сильные боли и требует экстренной помощи. Катетеризацию мочевого пузыря при нали​чии аденомы предстательной железы следует проводить только резиновым катетером. После обработки наружного отверстия мо​чеиспускательного канала дезинфицирующим раствором катетер, обильно смоченный глицерином или вазелиновым маслом, пин​цетом вводится в уретру. При необходимости он может быть оставлен на несколько суток в мочевом пузыре, однако в этом случае во избежание ин​фекции мочевой пузырь промывают раствором антисептиков, на​значают антибак​териальные средства. 

3.  После оказания экстренной помощи больных с острой задержкой мочи надо обязательно направлять к урологу для обследования, после которого может быть решен воп​рос о возможности и целесообразности лечения, направленного на устранение препятствия к опорожнению моче​вого пузыря.

Глава 6. Другие состояния и синдромы, требующие неотложной помощи

Подагра

Подагра – это хроническая болезнь, обусловленная нарушением об​мена мочевой кислоты и отложением солей мочевой кислоты (уратов) в суставах, почках, коже, сухожилиях и других тканях организма и про​текающая с повторными приступами острого воспаления суставов (артритов). 

Подагра обычно развивается на пятом десятилетии жизни. Распространенность подагры составляет 0,1 %. Мужчины болеют в 20 раз чаще, чем женщины.
Различают первичную и вторичную подагру. Первичная по​дагра –самостоятельное заболевание. Генетически она предопределена нарушениями в системе ферментов, принимающих участие в обмене мочевой кислоты, что проявляется повышенным образовани​ем в организме мочевой кислоты.
Вторичная подагра – про​явление других болезней (псориаза, новообразований, почечной недостаточности, алкого​лизма, диабета) или следствие применения лекарственных средств (рибоксина, ацетилсалициловой кислоты, диуретиков и др.).

Этиология. Основной меха​низм развития подагры – длительное повышение уровня мочевой кислоты в крови (гиперурикемия). 

При первичной подагре обнаруживается генетически обусловленное снижение активности ферментов участвующих в метаболизме мочевой кислоты. Активность этих ферментов, контролируется генами, связанными с Х-хромосомой, поэтому их врожденный дефект бывает лишь у мужчин. 

Провоцирующие факторы. Развитию подагры спо​собствуют избыточное питание, однообразная мясная пища, употребление алкогольных напитков (особенно пива, сухих вино​градных вин), а также малоподвижный образ жизни. Наиболее частой причиной вторичной подагры являются болезни почек с почечной недостаточностью, болезни крови (лейко​зы).

Патогенез. Гиперурикемия и снижение выделения уратов с мочой ведут к отложению уратов в тканях.
Острое подагрическое воспаление развивается вследствие от​ложения в суставной полости уратовых микрокристаллов, что приводит к увеличению сосудистой проницаемости и притоку лейкоцитов. 
Кристаллы уратов откладываются также в тканях почек, что приводит к развитию мочекаменной болезни или подагрической нефропатии – второму важнейшему клиническому признаку подагры.
Клиническая картина. Типичный острый подагрический приступ наблюдается в 50–80 % случаев. Чаще всего он возникает внезапно среди полного здоровья, нередко среди ночи. У части больных возможны предвестники приступа в виде слабости, повышенной утомляемости, небольшой лихорадки, головных болей, ноющих болей в суставе.

Провоцируют приступ жирная пища, алкоголь, переохлаждение, травма. Приступ начинается внезапно, чаще ночью, появляются интенсивные боли в первом плюснефаланговом суставе (большом пальце стопы), сустав быстро припухает, кожа над ним краснеет, затем становится синевато-багровой, горячей, кожа над суставом блестит, напряжена,   движения в суставе ограничены, больной обездвижен. Мучительные боли усиливаются даже при малей​шем прикосновении к суставу. Они и обусловливают полную неподвижность больной конечности. Пораженный сустав отечен, отмечается также припухлость околосуставных тканей. Эти явле​ния сопровождаются лихорадкой, ознобом, лейкоцитозом, уве​личением СОЭ.
Первые приступы подагры, как правило, длятся 3–10 дней, затем боли и отек постепенно исчезают, кожа становится нормальной. Нормализуются также температура тела и СОЭ. Функция сустава восстанавливается полностью, и больной чув​ствует себя практически здоровым. Менее типично воспаление локтевых и очень редко поражаются плечевые, тазобедренные суставы. Сле​дующий приступ может возникнуть иногда через месяцы, даже годы, но с течением времени межприступные периоды становятся все короче. Постепенно суставы деформируются и становятся тугоподвижными.
В дальнейшем острые при​ступы подагры повторяются. В процесс вовлекается все большее количество суставов. Характерно образование плотных узлов (тофусов), кото​рые появляются через несколько лет болезни, вследствие отло​жения уратов под кожей. Наиболее часто тофусы обнаруживают​ся на внутренней поверхности ушных раковин, в области лок​тевого сустава, вокруг мелких суставов кистей и стоп, иногда – на веках, крыльях носа.

Почечнокаменная болезнь возникает у 40 % больных (прояв​ляется почечной коликой обычно на фоне суставной подагриче​ской атаки).

Для диагностики подагры предложены Римские диагностические критерии:
1) содержание    мочевой    кислоты    в    крови,    превышающее 0,42 ммоль/л  у мужчин и 0,36 ммоль/л у женщин;
2) наличие тофусов;
3) наличие   отложений мочекислых солей в суставе и других тканях. 

4) сведения   о   пораженных   суставах (острый приступ артрита первого сустава большого пальца стопы).
Диагноз подагры считается определенным, если положительны хотя бы два из четырех критериев.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Больных с острым подагрическим приступом либо в период обострения болезни необходимо госпитализировать в ревматологическое отделение, в период ремиссии – лечить амбулаторно.

2. Во время острого приступа подагры больному необходим полный фи​зический покой, особенно больной конечности. Следует придать возвышенное положение больной ноге, подложить под нее подушечку, в случае выраженной воспалительной реакции к больному суставу приложить пузырь со льдом, а после стихания боли – согревающий компресс. 

3. Рекомендуется обильное питье (2–2,5 л жидкости в день – щелочные растворы, кисели, компоты, молоко).

4. Больной подагрой должен постоянно носить с собой препа​рат, помогающий ему, так как приступ может развиться неожиданно. Полезно, не дожидаясь приступа, проверить переносимость того или другого препарата.

5. Для купирования приступа назначают нестеро​идные противовоспалительные средства. 

Наиболее показаны: рео​пирин по 5 мл внутримышечно 2–3 раза в день или по 2 таблет​ки внутрь через каждые 2 ч (до 8 таблеток в сутки); ортофен (вольтарен) по 75 мг внутримышечно 2–3 раза в день или по 
50 мг 3–4 раза в день внутрь; индометацин по 50 мг 3–4 раза в день внутрь или по 25 мг через каждый час (до 8 таблеток в сутки); 2 мл 
50%-ного раствора анальгина внутримышечно 2 раза в день.
6. Если боли в суставах сильные и мучительные, а про​тивовоспалительные средства неэффективные, можно ввести однократно внутрь сустава 20–40 мг кенолога либо назначить преднизолон внутрь в суточной дозе 20–30 мг коротким курсом. Эти препараты обладают четким противовоспалительным действием, но не дают стойкого эффекта, после их отмены при​знаки артрита могут появиться вновь, в связи с этим данные препараты назначаются врачом по строгим показаниям  –  при отсутствии эффекта от вышеприведенных средств.
7. Местно для купирования подагрического приступа можно ис​пользовать компрессы с 50%-ным раствором димексида (обладает вы​раженным обезболивающим и противовоспалительным действи​ем), аппликации 50%-ным раствора димексида с анальгином, новокаи​ном, индометацином.
В межприступный период рекомендуется:

1) ведение активного образа жизни; 

2) нормализация массы тела больного, так как это способствует снижению уров​ня мочевой кислоты в крови;
3) запрещается употребление алкоголя, так как это уменьшает выделение почками уратов. В первую очередь это относится к винам и пиву темных сортов;
4) лечебное питание в пределах стола № 6. Эта диета предусматривает исключение продуктов, содержа​щих большое количество пуринов (из рациона исключаются: мясные и рыбные отвары, экстрак​ты, супы, жирные сорта мяса и рыбы, мясо молодых животных, внутренние органы животных и птицы), ограничение натрия, жира.
Лихорадка

Лихорадка (лат. febris) – повышенная температура тела (свыше 37°), возникающая как защитно-приспособительная реакция   при   инфекционных   и   многих других заболеваниях либо как проявле​ние нарушений терморегуляции при па​тологии нервной или эндокринной систе​мы.
Этиология. В зависимости от причины возникно​вения различают инфекционную и неинфекционную лихорадку. Последняя наблюдается при отравлениях различными ядами, при идиосинкразии, аллер​гических реакциях и заболеваниях (бронхиальной астме), злокачественных опухолях, асептических воспалениях, не​крозе и аутолизе. Как проявление рас​стройств регуляции температуры тела неинфекционная лихорадка отмечается при функциональных и органических заболе​ваниях головного мозга, при тиреотокси​козе, дисфункции яичников.
Патогенез. Механизм возникновения инфекцион​ной и неинфекционной лихорадки сходен. Он со​стоит в раздражении нервных центров терморегуляции веществами (так называемыми пирогенами) экзогенной природы (про​дукты распада микробов, токсины) или образующимися в организме (иммунные комплексы, пирогены, вырабатываемые в лейкоцитах).

В процессе эволюции у человека выработалась способность поддерживать постоянную температуру тела, которая обеспечивается координирующей работой центра терморегуляции головного мозга. Он координирует функции организма, имеющие отношение к теплопродукции и теплоотдаче и поддерживающие температуру тела в необходимых пределах.
Центр терморегуляции состоит из нескольких функциональных структур: термочув​ствительной, термоустановочной, теплопродукции и теплоотдачи. В термочувствительной области собирается информация с периферии организма, а также непрерывно регистрируется температура артериальной крови, протекающей через мозг. Нервные клетки этой части центра способны разли​чать изменения температуры протекающей крови всего в 0,011 ºС. После получения соответствующей инфор​мации тонко настраиваются центры теплопродукции и теплоот​дачи, чтобы довести фактическую температуру тела до необхо​димой. Затем активируется центр теплопродукции или центр теплоотдачи. Теплоотдача осуществляется испарительным и не​испарительным путем. Испарение обеспечивается в основном потоотделением. 
В течение суток температура тела в норме не постоянна и колеблется в пределах 0,82 °С. У большинства людей она макси​мальная в 17–18 часов, минимальная – в 3 часа ночи.
Лихорадка – состояние, при котором центр терморегуляции стремится повысить температуру тела и настраивается на более высокую, чем в норме, температуру, а существующую  воспринимает как очень низкую, хотя на самом деле она нормальная для обычно​го состояния. При этом устанавливается новое равновесие меж​ду теплопродукцией и теплоотдачей уже на фоне повышенной температуры тела. 

Внешние воздействия или пирогены (в первую очередь токсины бактерий, вирусы), взаимодействуя с клетками им​мунной системы организма, способствуют продукции в нем так называемых внутренних пирогенов, способствующих росту температуры.
При нормализации функции центра терморегуляции существующая температура тела начинает восприни​маться как чрезмерная, в результате включаются механиз​мы теплоотдачи, и лихорадка «отступает».
Лихорадка – один из механизмов адаптации человека к усло​виям меняющейся среды. Защитная функция лихорадки заклю​чается в том, что при подъеме температуры тела выше опреде​ленного уровня гибнут патогенные микробы, усиливается синтез компонентов иммунной системы, играющих решаю​щую роль в механизмах противовирусной зашиты, активируются другие иммунные реакции. «Лихорадка является могущественным оружием, которое природа дала орга​низму для того, чтобы он одерживал победы над своими врага​ми» (Сиденхам).
В отличие от лихорадки гипертермия развивается в результа​те нарушения функций центра терморегуляции. Принципиаль​ная разница между лихорадочной реакцией и гипертермией зак​лючается в том, что при первой центр терморегуляции контро​лирует температуру тела, а при второй – нет. Причины развития гипертермии различны: внешнее перегревание организма в эк​стремальных ситуациях, нарушение периферических механизмов терморегуляции вследствие эндокринных заболеваний, судорожный синдром. Нарушение теплоотдачи испарением  –  ангидроз, блокирование центральных механизмов терморегуляции (под наркозом, при коматозных состояниях) также приводят к раз​витию гипертермических состояний. Гипертермия нецелесообраз​на для организма, так как жизненно важные системы энерго​обеспечения в итоге истощаются. При развитии гипертермии повышается потребность организма в кислороде, в результате чего увеличивается вентиляция легких, что влечет за собой повышение нагрузки на сердечно-сосудистую систему. Уве​личения работы сердца и  вентиляции легких со временем оказывается недостаточно в новых условиях, что ведет к  развитию кислородного голодания тканей и нарушению обмена веществ (ацидоз). 

Клиническая картина и диагностика. Лихорадка сопровождается нарушением многих функций организма, является допол​нительной нагрузкой на системы дыха​ния и кровообращения. При лихорадке обычно повышен основной обмен, усиливается распад белков (в связи с чем увеличи​вается выделение азота с мочой), возрас​тает частота дыхания и сердечных сокращений; возможно помрачение сознания. Однако наблюдаемые при лихорадке нарушения функций и обмена веществ часто опреде​ляются не ею самой, а основным заболе​ванием.
Вслед​ствие спазма сосудов уменьшается теплоотдача. На​растающий ацидоз угнетает ферментативные системы клеток. Так, развивающаяся гипертермия влечет за собой каскад функцио​нальных поломок, что в конечном итоге может привести к ги​бели организма. Механизмы терморегуляции у детей несовершен​ны, поэтому гипертермические реакции у них бывают гораздо чаще, чем у взрослых.
При обследовании больного нужно решать две задачи: найти причину лихорадки, т. е. поставить точный диагноз, и установить, представляет ли она опас​ность для больного и как ее надо устранять. Сделать это нередко бывает очень трудно. Для успешного решения первой задачи не​обходимо тщательно проанализировать всю информацию, ко​торая доступна врачу на каждом из этапов обследования.
Собирая анамнез у больного, необходимо выяснить, какое начало лихорадки (острое или постепенное), ее продолжитель​ность, особенности температурной кривой, степень проявле​ния общих симптомов интоксикации организма, реакцию боль​ного на повышение температуры тела, а также были у него рань​ше судороги или нет. Обследование необходимо начать с тщательного и полного осмотра больного, попытаться получить объективную информацию с помощью пальпации, перкуссии и аускультации.

Повышение температуры тела более 38–39 °С про​является субъективными признаками: слабостью, сердцебиени​ем, шумом в ушах, головной болью, головокружением. Отмеча​ются иногда рвота, судороги, нарушается сознание, возникают возбуждение, бред.
Из объективных признаков гипертермического синдрома ха​рактерны резкая бледность («белая» гипертермия) или, наобо​рот, гиперемия кожи («красная» гипертермия), частый слабый пульс, снижение давления, одышка, цианоз, повышенное по​тоотделение, увеличение проницаемости капилляров, ацидоз, сгушение крови, лейкоцитоз.
Повышение температуры тела до 41–42 °С особенно опасно для жизни ребенка, ибо при этом отмечаются глубокие церебральные, дыхательные, циркуляторные и обменные расстройства. Однако и температуру до 38–40 °С некоторые дети переносят также очень тяжело. Из-за грубого нарушения механизмов гомеостаза возни​кает угроза жизни.
Наиболее часто гипертермию вызывают вирусные респираторные инфекции. Не всегда повышению температуры тела предшествуют или сопровождают ее кашель, насморк, но вос​паление глотки очевидно, поэтому поставить диагноз заболева​ния не трудно. Новый подъем температуры тела на фоне перено​симой инфекции часто свидетельствует о ее осложнении: присо​единении отита, пневмонии, инфекции мочевой системы, вто​ричного менингита.
Если нет симптомов, по которым можно объяснить повы​шение температуры, необходимо исследовать мочу, так как часто это состояние обусловлено воспалением мочевыводящей системы.
С температурной реакцией протекают острые воспалительные болезни пищеварительной системы. В центре клинических явле​ний энтеральной инфекции находится понос. 

Повышением температуры тела нередко сопровождается образование локализованного гнойно​го очага. который можно выявить путем тщательного осмотра и ощупывания. Такие гнойные очаги возникают вследствие развития лимфаденита, остеомиелита, ле​гочного или паранефрального абсцесса, эмпиемы плевры. Причи​ной температурной реакции может быть и сепсис.
Резким повышением тем​пературы тела сопровождаются и острые инфекционные («заразные») за​болевания. Это могут быть корь, скарлатина, ветряная оспа, инфекционный мононуклеоз, вирусный гепатит, брюшной тиф, иерсиниоз, сыпной тиф и прочие инфекции. Для уточнения ди​агноза нужно учитывать продромальные проявления, а так​же особенности температуры (постоянная, волнообразная, ремиттирующая, интермиттирующая, возвратная и др.). Однако не во всех случаях оценка температурного состояния достаточна для диагноза, необходимо проведение дополнительных исследо​ваний и выявление других симптомов (увеличение печени, селезенки, лимфатических узлов, наличие сыпи, изменение крови).
Гипертермия часто отмечается у больных с болез​нями соединительной ткани. Температур​ная реакция может отмечаться и при болезнях крови (остром лейкозе, гемолитическом кризе, лимфогранулематозе и др.). Некоторые эндокринные болезни протекают с повышением тем​пературы тела, как правило, сопровождаемым чрезмерной не​рвной возбудимостью больного, бессонницей, ускоренным пуль​сом, похуданием.
Не всегда гипертермия бывает синдромом какой-либо болез​ни. У детей лихорадка нередко обусловлена пе​регреванием. Достаточно тщательно расспросить родителей, оце​нить окружающую обстановку и одежду ребенка, а также убе​диться в удовлетворительном состоянии малыша, чтобы уста​новить его перегревание.
Нет сомнения, что существует и привычная (конституцио​нальная) гипертермия, которая, по всей вероятности, вызвана центральным нарушением терморегуляции. Возмож​ность конституциональной температуры устанавливается очень осторожно и лишь когда по показателям лабораторных исследо​ваний исключен инфекционный очаг.
Если полученной информации для точного диагноза недостаточно, то, во всяком случае, можно опреде​лить группу вероятных причин повышения температуры тела и наметить тактику дальнейшего обследования и лечения.

 В настоящее время большое внимание уделяется разработке функциональных и точных приборов для контроля температуры тела. Электронные термометры не содержат ртути и стекла, что обеспечивает их высокую безопасность, особенно при измерении температуры тела у детей.

В то время как ртутные термометры запрещаются в большинстве стран мира, надежные цифровые электронные термометры представляют собой их логическую замену. 

Что нужно знать о температуре тела. Нормальная температура тела взрослого человека  колеблется в  интервале 36,0–37,0 ºС и не является одинаковой для всех. Температурная разница существует для каждого человека, и чем он моложе, тем больше это различие. Температура тела у здорового человека меняется в течение суток. Самая низкая температура тела бывает утром, самая высокая – после обеда и в некоторой степени понижается во время сна. Наиболее точным является измерение температуры тела в прямой кишке (ректально). 

Оральное измерение дает меньший результат, чем ректальное приблизительно на 0,3–0,8 °С. Наиболее применяемые методы измерения – подмышечное (аксиллярное) и паховое. Однако они неудобны тем, что время измерения достаточно велико. У взрослых разница между аксиллярным и ректальным измерением примерно на 
0,5–1,0 °С меньше. 

Цифровые термометры позволяют измерять температуру тела орально, в подмышечной впадине, ректально и выдают точное значение температуры тела через 40–120 с. У маленьких детей традиционный метод измерения температуры неудобен, а иногда просто невозможен. Цифровой ушной термометр позволяет измерять температуру тела за секунду в наружном слуховом канале, что чрезвычайно удобно даже для измерения температуры у спящего ребенка. Большинство моделей таких термометров имеют легко читаемый жидкокристаллический дисплей и данные последнего измерения температуры фиксируются в памяти термометра.

Острое начало лихорадки характеризуется повышением тем​пературы тела в течение 1–3 дней, при этом часто бывают силь​ные ознобы. Иногда больные могут назвать час начала болезни (малярия, грипп). При постепенном начале лихорадки темпера​тура тела повышается медленно, в течение 4–7 дней, сопро​вождаясь легким ознобом. Явления интоксикации организма на​растают постепенно.
По продолжительности различают острые лихорадочные со​стояния (до 2 недель), подострые (2–6 недель) и хронические (свыше 6 недель). По степени температурной реакции выделяют температуру субфебрильную (37°–38 °С), умеренно высокую (38°–39 °С), высокую 
(39°–41 °С) и гиперпиретическую (свыше 41 °С).
В развитии температурной реакции выделяются три стадии. Начальная, или стадия нарастания температуры, продолжается от нескольких часов (у боль​ных малярией, сыпным тифом, рожей, гриппом) до несколь​ких суток (у больных брюшным тифом, бруцеллезом). В этой стадии повышение температуры – результат повышения теплопродукции при умень​шении теплоотдачи, что обусловлено ре​флекторным спазмом сосудов кожи. При этом часто отмечаются бледность кожи и озноб.

Затем теплоотдача начинает воз​растать за счет расширения сосудов, и во второй стадии лихорадки, когда температура удерживается на повышенном уровне (разгар лихорадки), увеличиваются как теплопродук​ция, так и теплоотдача. Бледность кожи сменяется гиперемией, температура кожи становится высокой, у больного появля​ется ощущение жара. Стадия разгара лихорадки длится от нескольких дней до многих суток или даже недель (у больных брюшным тифом, сепсисом). 

Третья стадия  лихорадки – снижение температуры – наступает вследствие дальнейшего усиления тепло​отдачи, в том числе за счет обильного потоот​деления и значительного дополнитель​ного расширения сосудов, что может привести к коллапсу. Такое течение нередко наблюдается при резком, критическом снижении температуры, или кризисе. Если снижение темпера​туры происходит постепенно на протяже​нии многих часов или нескольких дней (литическое снижение, или лизис), то угроза возникновения коллапса, как пра​вило, отсутствует.

Большое диагностическое значение имеют особенности тем​пературной кривой. При различных болезнях лихорадоч​ные реакции могут протекать по-разно​му. Это находит отражение в так называемых температурных кривых – графическом изображении колебаний температуры те​ла, измеряемой ежедневно утром и вече​ром (или в другое время суток).
По видам температурных кривых выделяются следу​ющие типы лихорадки: 

1) постоянная (лат. febris continua): температура тела обычно высокая, часто более 39 °С, держится в течение нескольких дней или недель с суточными колебаниями   в  пределах  одного градуса (рис. 7, а); встречается при острых инфекционных заболева​ниях (сыпном тифе, крупозной пневмо​нии и др.);
2) послабляющая, или ремиттирующая, (лат. febris remittens): значительные суточные колебания температуры тела – от 1 до 2 °С 
(рис. 7, б) и более; встречается при гнойных заболеваниях;
3) перемежающаяся, или интермиттирующая,   (лат. febris intermittens): резкий подъем температуры тела до 39 °–40 ° и выше со спадом ее в корот​кий срок до нормальной или даже субнормальной и с повторением таких подъемов через 1–2–3 дня (рис. 7, в); характерна для малярии;
4) истощающая, или гектическая, (лат. febris hectica); значительные суточные или с интервалами в несколькочасов колебания    температуры тела (свыше 3 °С) с резким падением ее от выс​ших до нормальных и  субнормальных значений (рис. 7, г); наблюдается при сеп​тических состояниях; 

5) возвратная (лат. febris recurrens): повышение температуры  тела сразу до 39 °–40 °С остается высокой несколько дней, затем  снижается до нормальной или субнормальной, а через несколько дней лихорадка возвра​щается и вновь сменяется  ремиссией (рис. 7, д); встречается, например, при возвратном тифе; 

6) волнообразная  (лат. febris undulans): постепенное изо дня в день по​вышение температуры тела, котораярая за не​сколько дней достигает максимума, затем в отличие от возвратной лихорадки также постепенно снижается и вновь по​степенно повышается, что выглядит на температурной кривой как чередование волн с периодом в несколько дней для каждой волны (рис. 7, е); наблюдается при бруцеллезе, лимфогранулематозе и др.; 

7) неправильная, (лат. febris atypica): не имеет определенных закономерностей  в суточных колебаниях (рис. 7, ж); встречается наиболее час​то (при ревматизме, пневмонии, дизен​терии, гриппе и многих других, в т. ч. онкологических, заболеваниях). 

8) извращенная (лат. febris inversa): утренняя температура выше вечерней; отмечается при туберкулезе, затяжном сепсисе, вирусных болезнях, нарушениях терморегуляции. 

Температурная кривая отображается в температурном листе. Ее характер может иметь важное диагностическое и прогностическое значение.
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Рис. 7. Типы лихорадки в зависимости от вида температурной кривой: а – постоянная, б – послабляющая, в – перемежающа​яся, г – истощающая, д – возвратная, е – волнообразная, ж – неправильная.
Стандартный подход к назначению жаропонижающих средств в большинстве случаев не оправдан. В своем стремлении ликви​дировать лихорадку мы должны помнить, что повышение температуры тела – это не болезнь, а сигнал бедствия заболевшего организма. Искусственно снижая температуру, мы мас​кируем один из важных диагностических симптомов, вмешива​емся в естественные защитные механизмы организма, ослабляя его в борьбе с инфекцией. Поэтому, прежде чем начать лечить лихорадящего больного, врач обязан тщательно взвесить все «за» и «против» назначения ему жаропонижающих средств. Как ска​зал Е. Дубойс, «лихорадка является только симптомом, и мы не уверены, что она враг. Возможно, она друг». По мнению В. К. Таточенко, повышенная частота ОРЗ у детей обусловлена неправиль​ным использованием жаропонижающих средств, которые пре​пятствуют адекватному ответу организма на вирусную инфек​цию. Лечение направлено, прежде всего, на основное заболевание. Вместе с тем патологическое воздействие лихорадки на орга​низм чревато многими тяжелыми последствиями.
Алгоритм оказания доврачебной помощи
1. У больных с высокой температурой тела на фоне имеющихся болезней сер​дца, дыхательной недостаточности, истощающих заболеваний показано примене​ние жаропонижающих средств. 
2. Жаропонижающие не следует назначать при умеренной лихорадке, хорошо переносимой больным, так как при инфекционных заболеваниях температурные реак​ции носят защитно-приспособительный характер.
3. Лихорадка устраняется как медикаментозными средствами, так и немедикаментозными методами. Лихорадящего больного, если у него нет озноба, надо раздеть или раскрыть, чтобы уве​личить теплоотдачу. Оптимальная температура воздуха 21–22 °С.

4. Необходимо предупреждать излишнюю двигательную активность больного. Ребенка можно положить в ванночку с водой, темпе​ратура которой поддерживается на уровне 30 °С. При этом хоро​шо растирать тело губкой, смоченной в воде или растворе уксу​са (1 ст. л. уксуса на стакан воды). Растирать тело надо до покраснения кожи. Не рекомендуется использовать с этой целью спирт, осо​бенно для растирания маленьких детей, из-за опасности ингаляционной интоксикации организма.

5. На область головы и  крупных сосудов больного накладывают холодный влажный компресс. Всем лихорадящим больным необходимо обес​печивать адекватное насыщение организма водой. Если температура тела повышается на 1 градус свыше 37,2 °С, то увеличивается потеря воды в объеме 7 мл/кг массы в сутки. Вследствие этого сгущается кровь и ухудшается микроциркуляция в организме.
6. Назначение жаропонижающих средств показано заболевшим с температурой тела более 39,5 °С, которая сочетается с озно​бом и признаками нарушения микроциркуляции (мраморность кожи, похолодание конечностей); заболевшим с более низкой температурой тела, когда у них возникают лихорадочные судороги или из анамнеза известно, что были судороги при повышении температуры; больным с поражением центральной нервной системы, а также детям до 3 месяцев.
Из медикаментозных средств назначают парацетамол (панадол, ацетаминофен), который ши​роко используется в последнее время. Назначается в дозе 10–15 мг/кг, детям старше 5 лет –  по 0,2 г на прием. Максимальное действие препарата проявляется через 30 мин – 1 ч после приема внутрь. Период полувыведения – 4 ч, поэтому пара​цетамол повторно принимают через 4–6 ч. Его токсическое действие резко усиливается при одновременном приеме алкого​ля, что может привести к развитию острой печеночной недоста​точности.
Ацетилсалициловая кислота (аспирин) начинает действовать спустя 1 час после приема внутрь. Его максимальный эффект отмечается через 2–3 ч. Спустя 4 ч температура начинает вновь повышаться. Разовая доза аспирина – в пределах 10–15 мг/кг массы каждые 4 ч. Побочные эффекты препарата проявляются образованием эро​зий желудка, аллергическими реакциями. Аспирин противопока​зан больным язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, эрозивным гастритом. В последние годы из-за побочных действий аспирина и опасности развития у детей, больных ОРВИ, синдрома Рея предпочтение отдается парацетамолу.
Анальгин назначается внутримышечно и внутрь в дозе 25 мг/кг на прием, один или в сочетании с аминазином (1–1,5 мг/кг) и дипразином (пипольфеном) (1 мг/кг). Раствор аминазина обычно вводится на 0,25% или 0,5%-ном растворе новокаина. Готовится эта смесь в соотношении 1:4 (1 мл 2,5%-ного раствора аминазина и 4 мл 0,5%-ного раство​ра новокаина) и назначается из расчета 0,1 мл на 1 кг массы тела. Для уменьшения гипотензивного эффекта аминазина половину его дозы можно заменить на 2,5%-ный раствор пипольфена. Получится смесь, состоящая из растворов аминазина (1 мл), пипольфена (1 мл) и новокаина (8 мл). Дозировка смеси такая же: 0,1 мл/кг на одно введение. 

Для снятия гипертермии оправдано сочетанное применение немедикаментозных методов и медикаментозных средств. Опти​мальный вариант: дать заболевшему парацетамол, а через 30 мин, когда снизится температура, рас​тереть его влажной губкой. Детям старшего возраста и взрослым можно назначить нестероидные противовоспалительные препа​раты: препарат выбора – ибупрофен. Однако их преимуще​ство перед «традиционными» жаропонижающими средствами не доказано.
Отравления

Отравлением, или интоксикацией, называется патологическое состояние, развивающееся вследствие взаимодействия живого орга​низма и яда. 

Ядом может оказаться любое хими​ческое соединение, способное вызвать нарушения основных функций организма и создать угрозу для жизни. Острые отравления являются фактически химической травмой для организма.

В настоящее время зарегистрировано более 300 видов отравлений. Острые бытовые отравления возникают в ре​зультате случайного
(около 80 %), реже – умышленного (около 18 %) приема веществ с высокой токсичностью. Имеется возможность отравлений на производстве (около 2 %). Особенно высокая смерт​ность регистрируется при отравлении метиловым спиртом, окисью угле​рода, уксусной кислотой, лекарственными препаратами.
Прогноз лечения зависит от знания причины отравления, но даже при поражении неопределенным ядом знание самых общих принципов оказания неотложной помощи в большинстве случаев спасает жизнь пациента. 

Пути поступления ядовитых веществ в организм различны: че​рез рот (энтеральное отравление); через дыхательные пути (ингаля​ционные отравления); через кож​ные покровы и слизистые оболочки; отравления путем инъекций; отравления при введении ядов в прямую кишку, слуховой проход. Начальные признаки отравле​ния обычно зависят от пути поступления яда в организм. Многие яды, особенно жирорастворимые, могут внедряться в организм одновременно несколькими путями.
По осо​бенностям развития клинической картины различают острые и хронические отравления. Острые отравления возникают при однократном по​ступлении в организм яда и характеризуются бурным началом и вы​раженными специфическими симптомами. Хронические отравления развиваются при длительном поступлении ядов в малых, дозах, когда за​болевание начинается с неспецифических симптомов.

По тяжести отравления бывают легкие, средней тяжести, тяжелые, край​не тяжелые и смертельные.
Единой классификации острых отравлений нет. Обычно применяется классифика​ция токсических веществ по названию  различных классов хи​мических веществ, отражающая их практическое применение.
Классификация токсических веществ по их классу:
1) промышленные яды, используемые в производстве: органичес​кие растворители и реагенты (метиловый спирт), красители (анилин), топливо (бутан) и др.;
2) ядохимикаты: пестициды, инсектициды, гербициды, дефолианты и др.;
3) лекарственные препараты;
4) бытовые химикаты, используемые для ухода за одеждой, ме​белью, автомобилями; средства личной гигиены и косметики; пи​щевые добавки;
5) биологические яды - яды растений, грибов, животных и насекомых;
6) боевые отравляющие вещества (зарин, зоман, фосген, иприт и др.). 

В зависимости от токсичности выделяют чрезвычайно токсич​ные, высокотоксичные, умеренно токсичные и малотоксичные яды.
При диагностике острых отравлений необходимо установить вид токсического ве​щества, его количество и путь поступления в организм, время отрав​ления, дозу принятого токсического вещества. 

В зависимости от вида и количества попавшего в организм яда в клинической картине отравления могут преобладать симптомы по​ражения отдельных систем – нервной, дыхательной, пищеваритель​ной, сердечно-сосудистой и т. д.
Все пострадавшие с клиническими признаками отравлений под​лежат экстренной госпитализации. 
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Установливают вид токси​ческого продукта, его количество, путь и временя поступления в организм.
2. Прекращают дальнейшее поступление яда в организм.
3. Обеспечивают ускоренное выведение токсического вещества из организма.
4. Проводят антидотную терапию (вводят противоядия).
5. Рекомендуется проведение симптоматической терапии.
При ингаляционном поражении пострадавшего эвакуируют из зара​женной атмосферы или используют противогаз, обеспечивают проходимость дыхательных путей. При попадании яда на кожу с пострадавшего снимают одежду, а кожу обрабатывают теплой водой. При попадании токсических веществ внутрь экстренным мероприятием явля​ется промывание желудка через зонд. Эффективность промывания снижается по мере увеличения срока, прошедшего с момента отрав​ления. Если нет зонда, прибегают к раздражению корня языка после приема
3–4-х ст. во​ды. Но вызывание рвоты противопоказано при отравлениях кислотами и щелочами. 

Беззондовый метод промывания желудка яв​ляется наиболее простым и доступным методом детоксикации. Достоинство этого метода в его доступности и возмож​ности осуществить на месте происшествия.
Зондовое промывание желудка выполняется толстым желудоч​ным зондом длиной 1–1,5 м, соединенным с воронкой емкостью 
до 1 л. Больной садится на стул, слегка наклонив голову вперед и разведя колени, между которыми ставят ведро или таз. Больному открывают рот и вводят зонд за корень языка. Зонд вводится на длину, равную расстоянию от пупка до зу​бов плюс 5–10 см.
В воронку начинают наливать раствор, пос​тепенно поднимая ее от колен до уровня рта, и желудок наполняется водой. Затем ее опускают до уровня колен больного и, подождав наполнения ее содержи​мым желудка, выливают его в таз или ведро. Процедуру повторяют до тех пор, пока промывная вода не станет чистой. Обычно для этого требуется 8–10 л теплой воды. После промы​вания желудка через зонд следует ввести слабительное (100–150 мл 30%-ного раствора сульфата натрия или 1–2 л. вазелинового масла).
Нейтрализация в желудке кислоты раствором соды противопоказана из-за опасности расширения желудка образующимся углекислым газом. При хими​ческих ожогах желудка дают внутрь альмагель в количестве
50 мл, а слабительные средства не вводят. Для адсорбции токсических веществ применяют ак​тивированный уголь с водой по 1 ст. л. внутрь до 80–100 мл после промывания желуд​ка. 

Для выполнения очистительной клизмы пользуются кружками Эсмарха. Пациент укладывается на левый бок с согнутыми к животу но​гами. В кружку наливают 1–1,5 л теплой воды. Наконечник смазывают вазелиновым мас​лом и вводят в прямую кишку на глубину 8–10 см., открывают кран  и приподнимают кружку Эсмарха  на высоту 1–1,5 м от пола. Вода под давлением поступает в толстый кишечник.
Лежать после этого лучше на спине и стараться удерживать воду в течение 10 мин. 
Сифонная клизма выполняется при отсутствии эффекта от очис​тительной. Сущ​ность метода – многократное промывание кишечника с использова​нием принципа сообщающихся сосудов. Используется резиновая трубка длиной 75 см с надетой на наружный конец воронкой, вмеща​ющей около 0,5 л жидкости.

Пациента укладывают на левый бок или на спину, под ягодицы укладывают клеенку, у кровати ставят ведро для слива и кувшин с жидкостью. Конец зонда смазывают вазелином и вводят в прямую кишку на 30–40 см. Воронку опускают ниже кровати и наливают в нее воду, после чего медленно поднимают вверх. Когда вода из воронки переходит в ки​шечник, ее опускают вниз, создавая по принципу сообщающихся со​судов обратный ток жидкости в воронку. После окончания процедуры воронку следует снять, а резиновую трубку оставить в прямой кишке на 10–20 мин, опустив ее наружный конец в таз для стока оставшейся жид​кости и отхождения газов.
Для удаления яда из кровеносно​го русла применяют метод форсированного диуреза: внутривенное введение жидкостей (водная нагрузка) и последующее назначение мо​чегонных средств (лазикс). Форсированный диурез позволяет ускорить выведение токсических веществ из организма в 5–10 раз. К современ​ным способам детоксикации относятся гемосорбция, лимфосорбция, гемодиализ (искусственная почка), лазерное и ультрафиолетовое облу​чение крови и другие. 
Антидотная терапия (антидоты-противоядия) высокоспецифична, поэтому может исполь​зоваться только при достоверной идентификации острого отравле​ния. 
Некоторые виды острых отравлений
Отравления веществами удушающего действия
К этой группе относятся токсические вещества (хлор, треххлористый фосфор, фосген, хлорид се​ры), способные поражать организм путем избирательного действия на органы дыхания. В клиниче​ской картине поражения типичным симптомом является развитие острого отека легких, создающего препятствие для доступа в них воздуха.
Хлор – газ зеленовато-желтого цвета с резким запахом, тяжелее воздуха в 2,5 раза. Он растворим в воде, с которой образуются хлористый водо​род и хлорноватистая кислота. 

Клиническая картина. Малые концентрации хлора достаточно легко переносятся. При вдыхании хлора в средних концентрациях вначале появляются симптомы раздраже​ния слизистых оболочек: жжение, резь в глазах, чувство стеснения и боль за грудиной, слезотечение, сухой мучительный кашель и перио​дически появляющееся удушье. Дыхание становится затрудненным, поверхностным и болезненным. Пораженный хлором пострадавший чаще всего возбужден, значительно реже наблюдается подавленное состояние. Через 2–3 ч от начала воздействия яда на организм появляются симптомы отека легких.
Отравление хлором в высокой концентрации заканчивается смертью в течение нескольких минут от паралича дыхательного и сосудодвигательного центров мозга. Воздействие хлора может сразу вызвать рефлекторную остановку дыхания.
Фосген (хлорокись углерода) представляет собой бесцветный газ с запахом гнилых яблок или прелого сена. Фосген тяжелее воздуха в 3,5 раза, темпера​тура его кипения составляет +8,2 °С. Он плохо растворяется в воде. Взаимодей​ствуя с ней, фосген образует хлористый водород и углекислоту. 

Клиническая картина. Малые концентрации фосгена не вызывают явлений разд​ражения. При повышении его концентрации появляются неприятные ощущения в носоглотке, за грудиной, сопровождающиеся слюнотече​нием и кашлем. Эти симп​томы обычно исчезают после прекращения контакта с ядом. Скры​тый период при отравлении фосгеном продолжается от 1 до 24 ч. К концу скрытого периода возникает одышка – дыхание учащается и ста​новится поверхностным. Отравление переходит в период развития токсического отека легких, когда особенно выражены симптомы поражения органов дыхания. Одышка резко усиливается, дыхание становится клокочущим, наблюда​ется мучительный кашель с обильной мокротой. Кожа и видимые слизистые оболочки приобретают синюшную окраску (синяя гипоксия). Нарастание гипоксии (кислородное голодание) и сердечно-сосудистой недостаточности ведут к ухудшению общего состояния пораженных. Кожа приобретает пе​пельно-серый цвет (серая гипоксия). При благоприятном течении от​равления с 3–4-х сут. начинается период разрешения отека легких, завершающийся к 6–7-му дню.
Алгоритм оказания неотложной помощи вне зоны заражения
1. С пострадавшего снимают противогаз, освобождают его от стесняю​щей одежды, обеспечивают согревание.

2. При спазме голосовой щели вводят подкожно 1 мл 0,1%-ного раствора атропина сульфата, прикладывают тепло на область шеи, также показаны ин​галяции кислорода. 

3. Кожу и слизистые оболочки промывают 2 %-ным раствором питьевой соды.

4. При болях в глазах закапывают 2%-ный раствор новокаина.

5. При нарушении дыха​ния приступают к искусственной вентиляции легких. 

6. При ослаблении сердечной деятельности вводят подкожно 1 мл кордиа​мина, 1 мл 10%-ного раствора кофеина бензоата натрия. 

7. Пострадавший подлежит немедленной госпитализации в бли​жайшее медицинское учреждение.
Аммиак представляет собой бесцветный газ с резким запахом. Он легче воздуха почти в 2 раза, хорошо растворим в воде, в ат​мосфере взаимодействует с влагой воздуха, в результате чего образуется туман гидроокиси аммония (нашатырный спирт).

Аммиак обладает сильным раздражающим и прижигающим действием. При попадании в глаза вызывает тяжелые ожоги с потерей зрения. Поражения кожи зависят от концентрации в возду​хе и встречаются в интервале от легкого покраснения до образования пузырей.
Клиническая картина. При нахождении человека в атмосфере с высокой концентрацией аммиака отмечаются боль в глазах, сильное слезотечение, кашель, боль за грудиной. Из-за сильного раздражения верхних дыхательных путей может развиваться спазм голосовой щели. Затем развивается токсический отек легких. При действии аммиака в очень высоких концентрациях в течение нескольких минут появля​ется мышечная слабость, нарушается координация движения. Далее развиваются сильное возбуждение, приступы судорог и состояние бреда. Смерть при отравлении аммиаком наступает от ост​рой сердечной недостаточности, отека верхних дыхательных путей и легких.
Алгоритм оказания  неотложной помощи в очаге пора​жения
1. Не​медленно промывают глаза и кожу лица пострадавшего водой.

2. Быстро надевают противогаз или ватно-марлевую повязку, смоченную 5%-ным раствором уксусной кислоты. 

3. Промывают водой открытые участки кожи и немедленно эвакуируют поражен​ного из зоны заражения.
Алгоритм оказания неотложной помощи вне зо​ны заражения
1. С пострадавшего снимают противогаз и обильно промывают глаза и кожу лица водой. 

2. Обеспечивают пораженному покой и согревание. 

3. При болях в глазах закапывают 2%-ный раствор новокаина, защают глаза от света. 

4. При спазме голосовой щели под​кожно введение 1–2 мл
 0,1%-ного раствора атропина сульфата, показаны тепло на область шеи. 

5. При слабости сердечной деятельности показано введение 1 мл кордиамина и 1 мл 10 %-ного раствора кофеина подкожно. 

6. На пораженные участки кожи накладываются повязки, смоченные 5%-ным раствором лимонной или уксусной кислоты. 

7. Пострадавшего в положении лежа не​медленно доставляют в ближай​шее лечебное учреждение.
Отравления веществами общеядовитого действия
Данные вещества нарушают транспорт кислоро​да к тканям и вызывают их кислородную недостаточность путем  разрушения красных кровяных телец – эритроци​тов (гемолиз) или блокируя гемоглобин эритроцитов, что ведет к потере способности гемоглобина присо​единять кислород.
Синильная кислота (цианистый водород) представляет собой бесцветную прозрачную жидкость с запахом горького миндаля. Тем​пература кипения синильной кислоты +25,7 °С, ее пары легче возду​ха. Си​нильная кислота является быстродействующим ядом, блокирующим тканевое дыхание с последующим развитием гипоксии и нарушением деятельности раз​личных систем организма, прежде всего – центральной нервной си​стемы. 

Клиническая картина. При невысоких концентрациях си​нильной кислоты интоксикация развивается постепенно. В начальной стадии отмечаются раздражение слизистых оболо​чек, горечь во рту, слюнотечение, головокружение. Затем появляют​ся тошнота, шум в ушах, одышка, боль в области сердца и чувство страха. Если в этот момент прекратить поступление яда в организм, симптомы отравления довольно быстро исчезают. 

При продолжающемся воздействии яда к описанным явлениям присоединяется выраженная одышка (стадия одышки). Наблюдается угнетение созна​ния. Видимые слизистые оболочки и кожные покровы приобретают розовую окраску. В дальнейшем у пострадавшего обычно возникают судороги (судорожная стадия). Сознание отсутствует, дыхание редкое, аритмичное, пульс ред​кий, его ритм также нарушен, зрачки расширены. Позднее наступает паралитическая стадия – судороги прекращаются, наблюдается отсутствие рефлексов, пульс нитевидный или отсутствует, АД резко снижено. Выражены нарушения дыхания, кото​рое становится аритмичным, поверхностным и вскоре останавлива​ется. Сокращения сердца прекращаются через несколько минут после остановки дыхания. 

В высоких концентрациях синильная кис​лота может вызвать поражение даже при надетом противогазе из-за проникновения в организм через кожные покровы. При ингаляцион​ном пути поступления синильной кислоты в организм в высоких кон​центрациях отравление развивается очень быстро, в течение несколь​ких секунд или минут: наблюдаются резкая одышка, тахикардия, кратковременное двигательное возбуждение, остановка дыхания, а затем остановка сердца. Смерть наступает от паралича дыхатель​ного и сосудодвигательного центров. Такая форма отравления си​нильной кислотой называется молниеносной.
Алгоритм оказания неотложной помощи  в очаге по​ражения
1. На по​страдавшего немедленно надевают противогаз.

2. Применяют ингаляционный антидот (амилнитрит) – раздавливают горлышко ампулы в марлевой оплетке под маской противогаза. 

3. По показаниям проводят искус​ственное дыхание, вводят сердечные средства, дают кислород. 

4. Немедленно эвакуируют пострадавшего из очага заражения.
Алгоритм оказания неотложной помощи    вне зоны заражения
1. С пострадав​шего снимают противогаз и загрязненную одежду, освобождают его от стесняющей дыхание одежды. 

2. Проводят антидотную тера​пию противоядиями: повтор​ное вдыхание амилнитрита с ватки, внутривенное введение хромосмона 
(1%-ный раствор метиленовой сини на 25%-ном растворе глюкозы), 30%-ного раствора тиосульфата натрия, внутримышечное введение 1 мл 20%-ного раствора антициана. 

3. Обеспечивают  пострадавшему тепло и покой.

4. С помощью ручных дыхательных приборов производят искусственное дыхание 

5. Пострадавшего немедленно доставляют в ближайшее лечебное учреж​дение.
Отравления угарным газом (окисью углерода)
Окись углерода (угарный газ) представляет собой бесцветный газ без запаха, он легче воздуха, температура его кипения составляет
191,5 °С. Окись углерода относится к быстродействующим ядам. Пора-жение организма развивается при поступлении яда через органы дыхания. Он относится к «кровяным» ядам, так как окись углерода в крови образует с гемоглобином стойкое соединение – карбокси-гемоглобин, который не способен переносить кислород, что приводит к кислородному голоданию (гипоксии).

Отравление окисью углерода нередко наблюдается в очаге пожара, при взрывах, неполном сгорании газов, накоплении в помещении (гараже) вы​хлопных газов.
Клиническая картина. При легкой степени отравления (концентрация карбоксигемоглобина крови – 10–30 %) отмечаются голо-вная боль, головокружение, пульсирующая боль в висках, шум в ушах, выраженная мышечная слабость, нарушение координации движений, тошнота и рвота, отме​чается понижение слуха и зрения. Поражение органов дыхания про​является одышкой. Возникает тахикардия. Иногда при отрав​лении угарным газом наблюдается возбуждение, сопровождающееся слуховыми и зрительными галлюцинациями. 

При дальнейшем действии яда развивается отравление средней тяжести (содержание карбоксигемоглобина в крови – 30–40 %) наблюда-ется кратковременная потеря со​знания, которая сменяется возбуждением со зрительными или слухо​выми галлюцинациями. 
Нарастает тахикардия, повышается АД, появляются судороги, на​ступает спутанность сознания. Кожа и видимые слизистые оболочки становятся ярко-красного цвета, что характерно для отравления угарным газом. 

Для тяжелой степени отравления (концентрация карбоксигемоглобина – 40–50 % и более) характерно длительное кома-тозное сос​тояние, судороги, отек мозга, токсическое поражение сердечной мышцы (возможно развитие инфаркта миокарда), выраженная дыха​тельная недостаточность.
Далее развивается выраженная адинамия, отмечают​ся двигательные параличи и потеря сознания. Пульс замедляется и становится слабым, значительно повышается температура тела (38–40 °С). Вскоре пострадав-ший впадает в коматозное состояние и умирает от угнетения дыхания и сердечной деятельности.

При концентрации карбоксигемоглобина в крови 80 % и более  раз-вивается  молниеносная форма отравления с мгно​венной потерей сознания, тоническими судорогами и быстрой смертью от паралича дыхательного центра. 
Алгоритм оказания неотложной помощи в очаге пора​жения
1. На пострадавшего надевают противогаз (в комплексе с гопкалитовым патроном) и немедленно эвакуируют его из зоны поражения.
Алгоритм оказания неотложной помощи вне зоны поражения
1. С пострадавшего снимают противогаз и освобождают его от стесняющей дыхание одежды. 

2. Пострадавшему дают кислород и согревают. К современным методам лечения относится кислородотерапия в барокамере.

3. Поскольку ультрафиолетовые лучи ускоряют распад карбоксигемоглобина, пострадавшего целесообразно облучать квар​цевой лампой.  

4. По по​казаниям проводят искусственное дыхание с помощью ручных ды​хательных приборов. 

5. При сердечной недостаточности по​казано введение 1 мл кордиамина, а также 1 мл 10%-ного раствора кофеина подкожно. 

6. Пострадавшего немедленно эвакуируют в ближайшее лечебное учреждение.

Отравление окисью углерода часто осложняется развити​ем воспалительных процессов дыхательных путей и легких (бронхи​ты, пневмонии), поэтому с профилактической целью назначаются ан​тибиотики. 

Отравление сероводородом
Сероводород представляет собой бесцветный газ с запахом тух​лых яиц. Он тяжелее воздуха в 1,2 раза, имеет температуру кипения 61,8 °С. Сероводород растворим в воде и спирте, с воздухом образу​ет взрывоопасные смеси.
Клиническая картина. В организм газ проникает не только через органы дыхания, но и через кожу. Сероводород обладает раздражающим действием на слизистые оболочки верхних дыхательных путей и глаз.
Вдыхание яда в небольших концентрациях сопровождается раз​дражением глаз и верхних дыхательных путей со слезотече​нием, насморком и кашлем.
При более высоких концентрациях яда появляются жжение и боль в зеве, конъюнктивит, отмечают​ся тошнота и рвота, развиваются одышка, боль за грудиной, сла​бость, головная боль и головокружение. Вдыхание сероводорода в высоких концентрациях приводит к воспалению бронхов, легких с возможным развитием отека легких. После вдыхания яда в очень высоких концентрациях может наступить быстрая смерть от паралича дыха​тельного и сосудодвигательного центров.
Алгоритм оказания неотложной помощи в очаге пора​жения
1. Пострадавшему промывают водой глаза и кожу лица.

2. Надевают противогаз или ватно-марлевую повязку, смоченную 
2–3%-ным раствором питьевой соды. 

3. В подмасочное пространство противогаза кладут вскрытую ампулу с амилнитритом. 

4. Промывают открытые участки кожи, а затем пострадавшего немедленно эвакуируют из зоны зара​жения на носилках.
Алгоритм оказания неотложной помощи вне очага поражения
1. Снимают с пострадавшего противогаз, ос​вобождают от стесня-ющей дыхание одежды, обеспечивают покой, согре​вание.

2. Немедленно дают вдыхать амилнитрит на ватке.
3. Промывают глаза 2%-ным раствором питьевой соды, а открытые участки тела – водой с мылом. 

4. Показана ингаляция кислорода, при остановке дыхания проводится искусственная вентиляция легких.
5. Пострадавшего немедленно эвакуируют на носил​ках в ближайшее лечеб​ное учреждение.
Отравления веществами, нарушающими проведение нервного импульса

Фосфорорганические соединения (ФОС) представляют класс хи​мических веществ, насчитывающий несколько тысяч представителей, широко применяющихся в различных отраслях промышленности. Наиболее распространенной формой практического использования ФОС является применение их в качестве пестицидов – как средств борьбы с вредителями сельскохозяйственных растений (ФОС обра​батываются насекомые, сорняки, возбудители болезней и т. п.). Мас​совые поражения людей фосфорорганическими соединениями могут наблюдаться при взрывах и авариях на производящих их предприя​тиях, а также в процессе транспортировки и хранения ядов.

В Российской Федерации среди всех пациентов, поступающих в токсикологические центры и отделения, 10–15 % пострадавших получи-ли отравления ФОС. Основные причины отравления – это неправильное их хранение, применение в повышенных концентраци​ях, случайное употребление внутрь в состоянии алкогольного опья​нения, а также использование в целях самолечения кожных заболеваний. Иногда ФОС применяют в целях самоубийства. Ле​тальность при отравлении этими веществами составляет 20–24 %.
ФОС проникают в организм через легкие, неповрежденную кожу и слизистые оболочки желудочно-кишечного тракта. Раздражающим действием на покровные ткани не обладают. ФОС вызывают нарушение функ​ции ферментов, имеющих очень важное значение в работе как цент​ральной, так и периферической нервной системы, в результате чего нарушается передача нервных импульсов и возникает токсическое поражение нервной системы. Угнетение ферментов развивается пос​тепенно, поэтому первые симптомы интоксикации могут появиться только через 1,5–2 ч после попадания яда в организм. Средняя смер​тельная доза ФОС составляет 0,5–2 г.
Тяжесть поражения  при ингаляционном воздействии зави​сит от концентрации вещества в воздухе и продолжительности их вдыхания.
Клиническая картина. Признаки поражения при легкой форме появляются через 30–60 мин после контакта с ядом. Основными симптомами поражения ФОС являются ощущение сдавления в груди, сужение зрачков и снижение остроты зрения. Отмечаются общая слабость, головная боль, фибрилляция (подергивания) отдельных мышечных групп.
Поражение средней тяжести характеризуется более быстрым раз​витием симптомов, для него характерны выраженное беспокой​ство пострадавшего, головная боль, головокружение. Отмечают стойкий миоз (узкие зрачки), нарушение зрения. Появляются затруднение дыхания (бронхоспазм) и приступы удушья. Наблюдаются нарушение координации движений, дезориентация, повышение АД. Вскоре развиваются боли в жи​воте и диспептические явления. Далее присоединяются судорожные сокращения отдельных мышц, слюнотечение, потливость. 
При тяжелой степени дыхание резко затруднено, кожа и видимые слизистые оболочки приобретают синюшный цвет. Выражен макси​мальный миоз, наблюдаются обильные пенистые выделения изо рта и носа, обильный пот. Последовательно развиваются клонико-тонические судороги и потеря сознания, коматозное состояние. При отсу​тствии медицинской помощи смерть наступает от паралича дыха​тельного центра.
Алгоритм оказания неотложной помощи в очаге пора​жения
1. Пострадавшему обильно промывают глаза и кожу ли​ца водой.

2. Надевают противогаз или ватно-марлевую повяз​ку, смоченную 
2%-ным раствором питьевой соды. 

3. Немедленно вводят 1 мл 0,1%-ного раствора атропина сульфата подкожно или дают выпить содержимое одной ампулы. 

4. Пациента немедленно эвакуируют из зоны за​ражения. 

Алгоритм оказания неотложной помощи вне зоны зара​жения
1. Снимают противогаз и загрязненную одежду.

2. Обильно промывают глаза, лицо водой, открытые участки кожи – водой с мылом. 

3. Показана ингаляция кислорода.

4. При бо​лях в глазах закапывают 2%-ный раствор новокаина.

5. При нарушении дыхания приступают к искусственной вентиляции легких. 

6. При попадании ФОС внутрь назначают повторные про​мывания желудка через зонд с интервалом 4–6 ч. Желудок промывают 10–15 л воды с температурой 12–15 °С до чистых промывных вод. Затем через зонд вводится 30–50 г сульфата магния в 100 мл воды или 300–500 мл вазелинового масла.

7. Внутрь даются ва​зелиновое масло и активированный уголь, назначают сифонные клизмы. Промывания желудка и сифонные клизмы выполняются еже​дневно до исчезновения тяжелых симптомов отравления.

8. При нарушении сердечной деятель​ности вводят 1 мл кордиамина, 1 мл 10%-ного раствора кофеина.

9. Пострадавшего немедленно доставляют в ближайшее лечебное учреждение. 
Отравление метаболическими ядами
Метаболические яды вызывают нарушение синте​за белков, жиров и других биологически молекул, т. е. происходит значительное нарушение обмена веществ (метаболизма) в организме.
Диоксин (2, 3, 7, 8-тетрахлор-дибенз-пара-диоксин) представля​ет собой кристаллическое вещество, легко распыляющееся в воздухе. В воде практически нерастворим. Отличительной его осо​бенностью является химическая и термическая устойчивость. Диоксин вызывает поражения при проникновении в организм через органы дыхания, кожные покровы и желудочно-кишечный тракт. Он относится к медленно действующим веществам. Первые признаки поражения ядом, даже при поступлении в организм смер​тельных доз, появляются не раньше 5–7-го дня. 

Клиническая картина. При отравлении лег​кой степени к концу скрытого периода появляются головная боль, тошнота, рвота, слезотечение. Эти явления сохраняются в течение несколь​ких дней, реже они могут вообще отсутствовать. Спустя 1–2 недели, иногда позже, на веках, под глазами и  на щеках обнаруживает​ся угреподобная сыпь. В дальнейшем сыпь может распространяться на кожу других областей тела. Высыпания практически всегда сопровождаются зудом, а присоединение вторич​ной инфекции приводит к гнойным осложнениям.
При средней тяжести отравлениях  помимо указанных симпто​мов появляются боли в правом подреберье (поражение печени), исчезает аппетит, нару​шается кожная чувствительность. 

В случае тяжелого отравления к перечисленным ранее симптомам присоединяются мышечная слабость, боли в мышцах и суставах, снижение слуха и чувствительности к запахам, нару​шение вкусовых ощущений, депрессия, выпадение волос, снижение массы тела, невриты, панкреатиты (поражение поджелудочной железы), гепатиты (поражение печени), пневмонии, почечная недостаточность и др. 
Алгоритм оказания неотложной помощи в очаге поражения
1. Прекращение поступления яда в организм достигается использованием противогаза, респиратора или ватно-марлевой повязки. Следует надеть медицинские средства защиты органов дыхания после промывания глаз и кожи лица водой. Проникновение диоксина через кожные покровы можно предупредить, обмывая зараженные участки мыльной водой. 

2. Пораженного быстро эвакуируют из очага заражения. 
Алгоритм оказания неотложной помощи вне зоны заражения
1. С пострадавшего снимают противогаз (респиратор, повязку) и загрязненную одежду. 

2. Повторно промывают глаза и открытые участки тела водой с мылом.
3. Госпитализируют пострадавшего.
Отравления веществами прижигающего действия.
Среди острых бытовых отравлений одними из наиболее распро​страненных являются поражения кислотами и щелочами. 
Смертельная доза при отравлении кислотами составляет 20 мл и более концентрированного раствора. Токсическое действие креп​ких кислот (азотная, соляная, уксусная и др.) обусловлено местным прижиганием тканей (коагуляционный некроз) и резорбцией (про​никновением в кровь) кислот. При приеме внутрь развивается хими​ческий ожог полости рта, глотки, пищевода, желудка, реже ки​шечника. Кроме того, возникает химический ожог дыхательных путей при ингаляции концентрированных паров, во время рвоты и аспирации кислого содержимого желудка.

 Клиническая картина. При приеме внутрь кислот ведущее место в остром периоде отрав​ления занимают резкие боли в полости рта, глотке и пище​воде, реже – в полости желудка. Боль часто отдает в спину и усилива​ется при каждом глотательном или рвотном движении. Отмечается слюнотечение, характерны многократная рвота с примесью крови, пищеводно-желудочные кровотечения (возникающие в первые 
2 сут после отравления они, как правило, быстро прекращаются). Поздние пищеводные и желудочные кровотече​ния связаны с образованием кровоточащих язв.
В первые 1–2 сут после отравления большую опасность пред​ставляет нарушение дыхания. При ожоге голосовых связок отмечает​ся осиплость голоса. В связи с ожогом и отеком гортани развивается механическая асфиксия (удушье).
Распространенный химический ожог пищеварительного тракта и болевой фактор вызывают развитие шока. Отмечаются психомоторное возбуждение, затем наступает спутанность сознания и безуча​стность к окружающему, кожа бледная и холодная. АД вначале повышено, затем прогрессивно снижается, нарас​тают тахикардия, одышка, синюшность кожи, снижается количество выделяемой мочи.
При отравлении уксусной кислотой за счет разрушения эритро​цитов (гемолиз) моча приобретает красный, коричневый или вишне​вый цвет в зависимости от степени гемолиза. У подавляющего числа больных развивается поражение почек и печени.
В зависимости от тяжести отравления нарушение функции почек варьирует от незначительных и кратковременных изменений в моче до тяжелой острой почечной недостаточности. Острая почечная не​достаточность в связи с одновременным поражением пищеваритель​ного тракта, легких, печени протекает тяжело и в 60 % случаев закан​чивается летально.
Токсическое поражение печени отмечается также у большинства пострадавших и проявляется увеличением печени, желтушностью склер и кожи разной степени интенсивности.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Проводится экстренное промывание желудка холодной водой на фоне обезболивания. Наиболее эффективно и абсолютно безопасно промывание желудка в первые 6 ч. В дальней​шем эффективность промывания снижается, а после 12 ч с момента отравления нецеле-сообразна. Беззондовое промывание желудка с вызыванием рво​ты при отравлении прижигающими жидкостями опасно и не приме​няется.

2. Больному дают каждый час по 20 мл эмульсии подсолнечного масла с анестезином и антибиотиками, а также пострадавшему дают глотать кусочки льда. 

3. Применяется форсированный диурез. Общий объем внутривенно вводимых растворов может достигать 10 л и более. Вводят 4%-ный раствор гид​рокарбоната натрия до 1500 мл, 10%-ный раствор глюкозы до 1000 мл. 

4. Для профилактики инфекционных осложнений применяют антибиотики в больших дозах.
5. По показаниям используется гемосорбция. 

Основ​ными причинами смерти при отравлении кислотами являются интокси​кация и шок, в более поздние сроки – тяжелые пневмонии.
Отравление щелочами (нашатырный спирт, едкий натр, гашеная известь)
Наиболее часто регистрируются отравления нашатырным спир​том, редко – каустической содой. Нашатырный спирт используется в медицине, технический раствор аммиака применяется в различных отраслях промышленности. Смертельная доза нашатырного спирта составляет 10–15 мл.
Механизм повреждающего действия щелочей отличается от действия кислот: при воздействии щелочей повреждение тканей бо​лее выражено, чем при действии кислот.
Щелочи растворяют слизь, разрыхляют и размягчают ткани, де​лая их более доступными для проникновения яда в глубоко лежащие ткани. Они оставляют глубокие ожоги в пищеводе, а слизистая оболочка желудка страдает меньше, так как в норме контактирует с кислым содержимым. 

Клиническая картина. В клинической симптоматике отравления щелочами ведущим проявлением является ожог пищеварительного тракта: выражены тошнота, рвота, боли в животе. При глубоких ожогах возникает опасность перфорации (прободения) пищевода с развитием тяжелых осложнений. Как и при отравлении кислотами, развивается механи​ческая асфиксия в результате ожога и отека гортани. Постепенно на​растают симптомы шока, отмечаются повторные пищеводные и же​лудочные кровотечения, в более поздние сроки – с 3–4-й недели –развивается рубцовое сужение пищевода.
Неотложная помощь аналогична проводимой помощи при отравлении кислотами.
Отравление алкоголем и его суррогатами
Наиболее широко острые отравления алкоголем распространены в странах северных и средних широт, население которых традицион​но употребляет крепкие алкогольные напитки. До 98 % отравившихся алко-голем погибает на догоспитальном этапе.
Острое отравление этиловым спиртом
Спирт этиловый (этанол) быстро всасывается в желудке (20 %) и тонкой кишке (80 %). Быстрее всасываются спиртные напитки кре​постью до 30 %. Пища замедляет всасывание алкоголя, ускорение вса​сывания происходит при приеме алкоголя натощак и повторных приемах. Максимальная концентрация этилового спирта в крови наблюдается через 1,5 ч после приема. Смертельная доза этанола в среднем составляет 300–400 мл 96%-ного спирта, принятого в течение часа, и 250 мл 96%-ного спирта, принятого в течение 30 мин. До 10 % алкого​ля через легкие, почки и кожу выделяется в неизмененном виде, а 90 % подвергается окислению.

 Токсическим эффектом обладает сам эта​нол и ацетальдегид, образующийся в организме при расщеплении спирта. Этанол оказывает наркотическое действие на центральную нервную систему.
Клиническая картина. Алкогольное опьянение сопровождается нарушениями психики. На начальном этапе возникает эмоциональное, речевое и двигательное возбуждение, понижаются самоконтроль и критиче​ская оценка ситуации. Развивается состояние эйфории. Отмечаются покраснение лица, повышенное пото- и слюноотделение, расслабление мышц, замедляется пульс. Повышается аппетит, насту​пает чувство тепла и приятной мышечной слабости. Развивается со​стояние общего психического и физического удовлетворения, отме​чается подъем настроения. Двигательная и психическая активность снижается, возрастает степень эмоциональности. 

При приеме токсических доз после симптомов опьянения через 
20–30 мин отмечаются симптомы алко​гольной интоксикации. Наблюдаются расширение зрачков, учаще​ние мочеиспускания, бледность кожных покровов, сухость во рту. Возрастает психическая и физическая активность при снижении каче​ства выполняемых действий. Движения плохо согласованы, разма​шисты, нарушены равновесие и мимика, речь громкая, невнятная, резко снижена концентрация внимания. Отмечается переоценка сво​их возможностей, снижена или отсутствует критическая самооценка. Проявляются контролируемые ранее инстинкты и скрытые особенности личности. 

Выделяют лег​кую, среднюю и тяжелую степень алкогольного опьянения и две ста​дии алкогольной комы – поверхностную и глубокую.
При легкой степени алкогольного опьянения видимые проявле​ния либо выражены слабо, либо отсутствуют, последствий на следу​ющий день не отмечается. 

При опьянении средней степени тяжести симптомы алкогольной интоксикации выражены отчетливо, посте​пенно опьянение переходит в сонливость, вялость и, как правило, за​канчивается глубоким сном. После опьянения средней степени при пробуждении наступает так называемое похмелье – постинтоксика​ционное состояние, характеризующееся вялостью, разбитостью, от​сутствием аппетита, тяжестью в голове, сниженным настроением, иногда тоскливостью, недовольством собой и окружающими, раз​дражительностью. 

При опьянении тяжелой степени отмечается рвота как защитный рефлекс, все признаки интоксикации ярко выражены, и по мере ее нарастания пострадавший впадает в ко​матозное состояние.
Поверхностная кома характеризуется потерей сознания, невоз​можностью речи, выраженным снижением зрачковых рефлексов и угнетением болевой чувствительности. Зрачки чаще сужены, но могут быть и расширены. Выделяют два периода поверхностной алкоголь​ной комы по отношению к болевому раздражению. В первом перио​де укол сопровождается расширением зрачков, мимической реакци​ей и защитными движениями рук. Аналогичную реакцию вызывает воздействие нашатырного спирта. Во втором периоде ответная реак​ция не выражена. 

Глубокая кома характеризуется полной утратой болевой чувствительности, отсутствием или резким угнетением всех рефлексов, выраженным мышечным расслаблением, снижением тем​пературы тела. Кожа холодная, липкая, отмечается непроизвольное выделение мочи и кала. Дыхание замедленное, пульс слабый. 
Алгоритм оказания доврачебной помощи
1. Чтобы не допустить смерти пациента от удушья рвотными массами или от западения язы​ка, прежде всего производят туалет полости рта, зафиксиро​вать язык. 

2. Производится экстренное про​мывание желудка через зонд в положении пострадавшего на боку до чистых промывных вод порциями по 500 мл.

3. При тяжелой алко​гольной интоксикации и коме показана неотложная госпитализация в стационар, где есть отделение реанимации. 

4. Проводится (в реанимации) дезинтоксикационная, противошоковая и симптоматическая терапия. Для ускорения окисления алкоголя внутривенно вводят 400 мл 20%-ного раствора глюкозы с
20 ЕД инсулина, витамины группы В, ас​корбиновую и никотиновую кислоты.
Отравления суррогатами алкоголя
К суррогатам алкоголя относятся различные спирты: бутиловый спирт (смертельная доза составляет около 30 мл), гидролизный и сульфитный спирты (получаемые из древесины путем гидролиза, они токсичнее этилового в 1,1–1,4 раза за счет примеси метилового спирта), денатурат (технический спирт с примесями метилового спирта и альдегида), одеколоны и лосьоны (содержат до 60 % этилового спирта), политура (технический этиловый спирт с ацетоном, бутиловым и амиловым спиртами), метиловый спирт и этиленгликоль, входящий в состав тормозной жидкости.
Острое отравление метиловым спиртом (метанол, древесный спирт)
Метиловый спирт быстро всасывается в желудке и тонком кишеч​нике, но в отличие от этилового спирта окисляется медленно с об​разованием токсичных формальдегида и муравьиной кислоты. До 75 % метанола выводится через дыхательные пути в неизмененном виде в течение 48 ч, остальная часть – с мочой. Смертельная доза ме​тилового спирта в среднем составляет 50–150 мл.
Клиническая картина. Метанол оказывает выраженное токсическое действие на цент​ральную нервную систему, вы​зывает повреждение сетчатки, зрительных нервов  и почек. Чувство опьянения, эйфория выражены слабо, часто наблюдаются тошнота и рвота. Иногда уже в первые сутки отравления отмечаются нарушения зрения вплоть до слепоты. Однако чаще всего выраженные проявления интоксикации метанолом разви​ваются через 1–2 сут: пострадавшие жалуются на боли в животе, мышцах, суставах, пояснице, температура тела повышается 
до 38 °С. Кожа и слизистые оболочки сухие. Зрачки расширены, реакция их на свет снижена, отмечаются двоение в глазах, слепота. Повышаются, а затем по мере нарастания интоксикации снижаются сухожильные рефлек​сы. АД, как правило, снижено, развивается нару​шение сердечного ритма. Увеличена печень. Сознание спутано, пери​одически отмечается психомоторное возбуждение с судорогами, затем развиваются ступор и кома, паралич конечностей.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Промывание желудка надо выполнять в течение 3 дней после отравления, так как метанол все время выделяется из организма через слизистую оболочку желудка.
2. Проводят антидотную терапию этиловым спиртом, который нарушает обмен мета​нола в организме. С этой целью внутривенно вводят этило​вый спирт в виде 5%-ного раствора из расчета 1–2 мл/кг в сутки (в среднем суточная доза составляет 70 мл 96%-ного этилового спир​та). В более легких случаях 100 мл 30%-ного этилового спирта назна​чают внутрь одномоментно, а затем через 2 ч дают по 50 мл 30%-но​го этилового спирта 4–5 раз в сутки.
3. В стационаре применяют форсированный диурез и гемодиализ.
Отравления грибами
Наиболее опасными грибами являются бледная поганка и мухо​мор, однако выраженное и опасное для жизни отравление могут вы​зывать также сморчки и строчки. В табл. 2 приведены основные симптомы для дифференциальной диагностики отравлений грибами.
Отравление бледной поганкой
Токсины бледной поганки не разрушаются при термической обработке и при высушивании, быстро всасываются из пищеварительного тракта и поражают прежде всего печень. Смертельная доза для ребенка со​ставляет 1/3 – 1 гриб.
Клиническая картина. Инкубационный (скрытый) период при отравлении бледной по​ганкой продолжается в среднем от 6 до 24 ч. После поступления яда в организм возникают неукротимая рвота, схваткообразные боли в животе, понос с кровью, резкая слабость. На фоне рвоты и поноса развиваются нарушения водного и солевого обмена, появляются судороги. Отмечаются головная боль, головокру​жение, выраженное учащение сердечных сокращений, снижается АД, наблюдаются галлюцинации, развивается коллапс. Вскоре пострадавший впадает в коматоз​ное состояние. На 2–3-й день появляются симптомы острого поражения печени и почек (желтуха, увеличение и бо​лезненность печени, больной перестает мочиться – развивается ану​рия). Крайне тяжело отравления протекают у детей.
Таблица 2

Признаки отравления ядовитыми грибами

	Название
	Степень опасно-сти
	Смер-тельная доза
	Признаки отравления
	Время возникновения признаков

	Бледная поганка
	Сильно ядовита
	1 гриб
	Обильное слюноотделение, боли в животе, неукротимая рвота, расстройство кишечника (понос с примесью крови), мучительная жажда, снижение температуры тела, снижение артериального давления, судороги
	Через 6–12 ч после употребления

	Красный мухомор
	Ядовит
	3–4 гриба
	Обильный пот, слюнотечение, сужение зрачков, снижение давления, удушье, расстройство желудочно-кишечного тракта, нервной системы (бред, галлюци-нации)
	Через 30–40 мин после употребления

	Строчки, сморчки
	Условно ядовиты
	
	Боль в животе, рвота,

желтуха, гемоглобинурия (моча окрашивается в красный цвет), судороги
	Через 6–10 ч после употребления


Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Больному немедленное промывают через зонд желудок.

2. Дается солевое слабительное – сульфат магния в количестве 
30 г. 

3. Пострадавшего срочно госпитализируют в токсикологи​ческое отделение стационара для проведения срочного гемодиализа и детоксикационной гемосорбции. 

4. Внутривенно вводится липоевая кислота  и 0,9%-ный раствор хлористого натрия, подкожно – 0,1%-ный раствор атропина.
Отравление мухомором
Яд мухомора частично разрушается при термической обработке. Он поражает все органы, но более всего страдают печень, почки, сердце и мозг.
Клиническая картина. Скрытый период длится от 1 ч до 6 ч. Чаще всего не позднее 2 ч с момента отравления возникают симптомы со стороны пищевари​тельного тракта: тошнота, рвота, боли в животе, частый жидкий стул. Для отравления мухомором характерны повышенное потоотде​ление, слюнотечение, повышенная секреция бронхов, сужение зрач​ков. Отмечаются синюшность кожи, одышка, затем развиваются бред, галлюцинации, судороги и потеря сознания.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Больному промывают через зонд желудок.

2. Вводят солевое слабительное.

3. Пострадавшего госпитализируют в токсикологическое отделение стационара. 

4. Внутривенно вводят 10%-ный раствор глюкозы до 2 л в сутки.

5. Назначают витами​ны группы В, аскорбиновую и глютаминовую кислоту, сердечно-со​судистые средства.
Отравление сморчками и строчками
Отравление происходит после употребления в пищу плохо прова​ренных грибов или грибного бульона. Яд сморчков оказывает пре​имущественное действие на эритроциты (красные кровяные тельца), вызывая их разрушение (гемолиз); поражаются также печень и почки.
Клиническая картина. Первые симптомы отравления наблюдаются со стороны желудоч​но-кишечного тракта: рвота, боли в животе, понос. На поражение почек указывает появление мочи красного цвета. Далее развивается желтуха, что свидетельствует о поражении печени.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Больному промывают через зонд желудок.

2. Внутривенно капельно вводится 4%-ный раствор натрия гидро-карбоната (сода). 

3. Больной подлежит госпитализации в стационар, где проводится профилакти​ка и лечение почечной и печеночной недостаточности.
Отравления лекарственными средствами
Отравление барбитуратами
Среди снотворных препаратов наиболее широко используются барбитураты – барбамил, барбитал, фенобарбитал (лю​минал), этаминал-натрий (нембутал).
Клиническая картина. Смертельная доза барбитуратов ко​леблется от 5 до 10 г. Однако описаны смертельные исходы при дозе 
1,5 г. Барбитураты оказывают токсическое действие на центральную нервную систему с угнетением всех ее функций. Для клинической картины острой интоксикации барбитуратами характерно сочетание психоневрологических расстройств, нарушения дыхания, функций сердечно-сосудистой системы и поражений поверхностей тела в виде дерматитов и даже пролежней.
При легкой степени отравления отмечаются сонливость, апа​тия,  урежение пульса,  слюнотечение,  умеренное сужение зрачков с сохранением их реакции на свет. Больной часто спит, но легко может быть разбужен. Дыхание, АД и пульс без изменений. Пациент просыпается через 10–15 ч.
Средняя степень отравления характеризуется потерей сознания – глубоким сном в течение 1–2 сут, ослаблением реакции зрачков на свет, сниже​нием или понижением мышечного тонуса, слюнотечением. Возможны нарушение дыхания, рвота и западение языка. Значительных измене​ний артериального давления и пульса, как правило, не отмечается.
При тяжелой степени отравления развивается глубокая кома. Наблюдается полное расслабление мышц, отсутствие глазных и сухожильных рефлексов, реакции на болевое раздражение, резкое угне​тение кашлевого и глоточного рефлексов. Зрачки узкие. Дыхание частое, поверхностное. Пульс слабый, учащен (тахикардия), АД снижается, кожа синюшна. Продолжительность комы сос​тавляет 5–7 дней. Без лечения на 5–6-й день наступает смерть от пневмонии или отека мозга. 
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Проводится промывание желудка, которое затем повторяется че​рез 3–4 ч, так как барбитураты, принятые в больших дозах, оста​ются в желудке в течение 24 ч. 

2. Назначаются солевые слабитель​ные. 

3.  Внутрь дается активированный угль (неспецифический антидот). 

4. Проводится форсированный диурез, ранний гемодиализ. 

5. Осуществляется введение витаминов группы В, аскорбиновой кислоты.  
6. Применяются препараты, стимулирующие дыхательную и сердечно-сосудистую системы (кордиамин, камфора, кофеин)
Отравление психотропными препаратами
 К психотропным препаратам относятся многочисленные препараты из группы транквилизаторов, нейролеп​тиков, антидепрессантов и других групп. Общая характеристика психотропных препаратов: при поступле​нии внутрь 10 % препарата распадается в печени, а 90 % выводится с мочой.

Смертельная доза при отравлении психотропными препаратами в среднем составляет 20 г. При поступ​лении 10 г препарата отмечаются ступор и падение АД, при более высоких дозах развивается кома с расстрой​ством дыхания, выраженным коллапсом, арефлексией (отсутствием рефлексов). При дозе 20–40 г принятого препарата наблюдаются токсический шок и поражение сердца.
Отравление аминазином
Аминазин относится к нейролептикам, оказывает психотропное и нейротоксическое действие. Сходное действие у дипразина (пипольфена), тизерцина, пропазина, трифтазина и др. производных фенотиазина.
Клиническая картина. Отмечаются сухость во рту, резкая сла​бость, тошнота, головокружение. Возможны судороги и потеря со​знания. Зрачки сужены, повышены сухожильные рефлексы, АД снижено, пульс учащен. Возможно появление кожных аллергических реакций. 
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Больному промывают желудк.

2. Вводят солевое слабительно​е (сернокислую магнезию).

3. Назначаются форсированный диурез и детоксикационная гемосорбция. 

4. Показано введение витаминов груп​пы В.

5. При падении АД подкожно вводят до 3 мл 10%-ного раствора кофеина.
Отравление амитриптилином
Препарат относится к антидепрессантам, он быстро всасывается в пищеварительном тракте и выводится с мочой в течение 1–4 сут. Оказывает психостимулирующее и нейротоксическое действие, пора​жает также мышцу сердца.
Клиническая картина. Вначале отмечаются сухость во рту, нарушение зрения, психомоторное возбуждение, ослабление перистальтики кишечника и задержка мочи. При тяжелых отравле​ниях развиваются спутанность сознания, судороги, кома. Выражено расстройство сердечной деятельности – замедление пульса, острая сердечно-сосудистая недостаточность (кол​лапс).
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Промывают желудок.

2. Проводится очистительная клизма.

3. Внутрь дается соле​вое слабительное. 

4. Назначается форсированный диурез. При более тяже​лых отрав-лениях производится детоксикационая гемосорбция. 

5. При судорогах и возбуждении вводят внутривенно 10–20 мг диазепама.
Отравления другими лекарственными средствами
Отравление атропином
Он содержится в таких растениях как белладонна, белена, дурман.
Клиническая картина. Отмечаются сухость во рту и глотке, расстройство речи и глотания, нарушения близкого видения, двоение в глазах, светобоязнь, выраженное серд​цебиение. Также наблюдаются одышка, головная боль. Зрачки ши​рокие, реакция на свет отсутствует, кожа красная и сухая. Развивают​ся психомоторное возбуждение, бред, галлюцинации, судороги с потерей сознания, коматозное состояние. 
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Промывается через зонд желудок. Зонд обильно смазывается вазелиновым маслом. 

2. На​значаются форсированный диурез и гемосорбция. 

3. При возбуждении и судоро​гах показано введение 2,5%-ного раствора аминазина и 0,5%-ного раствора диазепама.
Отравление анаприлином (обзиданом)
Клиническая картина. Препарат оказывает токсическое действие на сердце и нервную систему. При приеме внутрь отмечаются тошнота, рвота, диарея, бронхоспазм. Для интоксикации анаприлином характерно по​калывание в конечностях, возможны зрительные галлюцинации. От​мечаются брадикардия, нарушение сердечного ритма, снижение АД. В тяжелых случаях развиваются коллапс, расстройство сознания.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Промывается желудок.

2. Назначается форсированный диурез. 

3. Внутривенно капельно введится изадрин.

4. Подкожно вводят адреналин 0,1%-ный – 1 мл.
Передозировка инсулина
Клиническая картина. Инсулин понижает уровень глю​козы крови у больных сахарным диабетом. При его передозировке отмечаются слабость, усиленное потоотделе​ние, тремор рук, чувство голода. При тяжелом отравлении развива​ются психомоторное возбуждение, судороги, кома.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Пациенту дают теплый сладкий чай (сладкую воду), кусок сахара, конфету.

2. При обморочном состоянии больному внутривенно вводится 40%-ный раствор глюко​зы. 
Отравление изониазидом (тубазидом)
Данный препарат широко применяется при лечении туберкулеза, оказы​вает нейротоксическое действие.
Клиническая картина. Возникают симптомы интоксикации: тошнота, рвота, боли в животе, головная боль, парестезии (ползание мурашек), сухость во рту, тремор рук, атак​сия, одышка, брадикардия, затем тахикардия. При тяжелом отравлении развиваются судороги с потерей сознания и расстройством дыхания.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Промывается желудок.

2. Применяется солевое слаби​тельное.

3. Назначают форсированный диурез и ранний гемодиализ, так как возможно поражение почек и печени. 

4. Вводят витамин В6 каждые 6–12 ч по 10 мл 5%-ного раствора. 
Отравление марганцовокислым калием
Отравление часто развивается при вдыхании аэрозолей  марганца и при его всасывании в пищеварительном тракте.
Марганец вызывает местное раздражающее и общее нейротоксиче​ское действие.
Клиническая картина. При действии паров развиваются воспале​ние носоглотки, бронхит, токсическая пневмония. В последующем развивается бессонница, головная боль. При поступлении внутрь от​мечаются тошнота, рвота, отсутствие аппетита.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. При попадании внутрь марганца промывают через зонд желудок.
2. Введят  солевое слабительное. 

3. Назначают тетацинкальций по 2–4 г в сутки в течение недели, подкожно назначается эфедрин 5%-ный –1 мл,атропин 0,1%-ный – 1 мл.

4. Внутривенно вводят 10 %-ный раствор кальция глюканата, 2,4 %-ный раствор эуфиллина. 
Отравление димедролом
Препарат в организме быстро всасывается и выводится преиму​щественно с мочой в течение 24 ч. Оказывает нейротоксическое и психотропное действие.
Клиническая картина. При перодозировке препарата возникают сухость во рту, сонливость, головокруже​ние, тошнота, мышечные подергивания, тахикардия, нарушение зре​ния. Зрачки расширены, кожа сухая, бледная, отмечаются двигатель​ное и психическое возбуждение, судороги с потерей сознания и кома. АД снижено, дыхание резко угнетено.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Промывают желудок.

2. Показаны форсированный диурез и гемосорбция. 

3. При возбуждении внутримы​шечно применяют аминазин по 2 мл; при судорогах – 0,5%-ный раствор диазепама по 2 мл.
Отравление перекисью водорода
Интоксикацию вызывает 30%-ный раствор перекиси водорода (пергидроль) и персоль (стиральный порошок).  Перекись  водорода оказывает местное прижигающее действие и деструкцию тканей. При попадании на кожу развивается ее ожог и появляются волдыри. При приеме внутрь наблюдается ожог желудочно-кишечного тракта.
Клинические проявления и оказание неотложной помощи аналогично отравлению щелочами.
Отравления при укусах ядовитых насекомых
Отравление при укусе пчелы
Укус пчелы вызывает местную кожную и общую токсиче​скую реакцию. На нервную систему яд пчелы оказывает вначале воз​буждающее, затем тормозящее действие.
Клиническая картина. Тяжесть интоксикации определяется дозой яда (числом укусов), местом укуса и индивидуальной чувствительностью организма. В месте укуса возникает жгучая боль, на коже появляется бледная па​пула, окруженная поясом гиперемии (красноты) и отека. 

При укусе в область глаза развиваются резкие боли, слезотечение, глазная щель закрыта. Общетоксические симптомы проявляются озно-бом, лихорадкой, головокружением, тошнотой, снижением АД, учаще-нием сердцебиения. Воз​можно развитие судорог и параличей, угнетение дыхания. Наиболее тяжело протекает отравление у детей.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Удаляют жало, промывают ранку спиртом и прикладывают 
холод (лед). 

2. Показа​но обильное питье.

3. Дают противоаллергические препараты (димедрол, супрастин, лоратадин).

4. При выраженном отеке проводится круговая инфильтрационная новокаиновая блокада места укуса.

 Аналогично оказание неотложной помощи при укусах осами и шмелями. 
Отравления при укусе ядовитых змей
По данным ВОЗ число людей, пострадавших от укусов ядовитых змей, составляет в мире ежегодно около 500 тыс. Случаи со смертельным исходом состав​ляют в среднем 10 %.
Тяжесть интоксикации определяется дозой и концентрацией по​павшего в организм яда. Змеиный яд у одной и той же змеи в разное время может сильно отличаться по концентрации. Кроме того, коли​чество яда, попавшего в организм жертвы при укусе, может коле​баться от 0,4 до 65 % его общего запаса. Тяжесть интоксикации зави​сит также от локализации укуса. Более опасны укусы в голову, шею и туловище. При попадании яда не​посредственно в кровеносный сосуд смерть пострадавшего может наступить уже через 5–10 мин. Внутримышечное попадание яда га​дюки вдвое опаснее подкожного.
Отравление при укусе гадюки
Яд гадюки разрушает стенки кровеносных сосудов, растворяет белки и эритроциты, образует тромбы.
Клиническая картина. В месте укуса уже в первые минуты возникают сильная и продолжительная боль, краснота и множественные кровоизлияния, быстро распространяется отек. При тяжелых отравлениях отек и пят​на кровоизлияний распространяются на всю пораженную конеч​ность и даже на туловище. Конечность становится багрово-синюш​ной, на ее коже могут появиться пузыри с кровянистым содержимым. 

Общие симптомы отравления: быстро развиваются головокружение, слабость, бледность кожных покровов, одышка. Отмечаются тошнота и рвота, снижение АД, тахикардия, обморочные состояния и судороги как реакция на всасывание яда. В моче определяется примесь крови. При тяжелых отравлениях смерть может наступить уже через 30–40 мин.

 При легких формах отравления преобладает местная реакция в месте укуса гадюки, а общие симптомы интокси​кации выражены слабо. К возможным местным осложнениям на яд гадюки относится образование изъязвлений в зоне укуса, а также гангрены пораженной конечности. В неосложненных случаях выздоровле​ние наступает через 4–8 дней после укуса змеи.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Немедленно и энергично отсасывают яд из ранки ртом, что позволяет удалить до 50% всего введенного в орга​низм яда. Отсасывание безопасно при неповрежденной слизистой оболочке ротовой полости. Продолжительность отсасывания долж​на быть не менее 15-20 мин. 

2. Ранки (место укуса) обрабаты​вают растворами йода, бриллиантовой зелени или спир​том. 

3. Пострадавшему создают полный покой в горизонтальном положении.

4. Пораженную конечность иммобилизируют (в том числе подручными средствами). 

5. Показаны обильное питье (вода, чай), противоаллергические препараты и срочная госпитализация пострадавшего в стационар.

6. Производят циркулярную новокаиновую блокаду выше места укуса и вводят специфиче​скую противозмеиную сыворотку.  

Нельзя при​жигать места укуса любыми веществами (кислотами, щелочами, раскаленными предметами), вводить в место укуса перманганат ка​лия или другие окислители, накладывать жгут. Противопоказан так​же алкоголь в любом виде. Перечисленные выше неправильные действия ухудшают течение отравления и способствуют возникнове​нию тяжелых осложнений (гангрены). 
Отравления соединениями тяжелых металлов и мышьяка
К тяжелым металлам относятся соединения ртути (сулема, кало​мель и др.), свинца, меди (купорос), висмута, железа и др.
Соединения тяжелых металлов используются во многих отраслях промышленности в качестве сырья, применяются в сельском хо​зяйстве, а также входят в состав различных лекарств. Отравления со​единениями тяжелых металлов возникают при попадании их через пищеварительный тракт, путем ингаляции, а также через кожу и сли​зистые оболочки.
Отравление соединениями железа
Клиническая картина. Соединения железа оказывают местное раздражающее действие на слизистые оболочки желудка и кишечника, а также общее токсиче​ское действие на ткани печени, кровь и стенки кровеносных сосудов. Через 15–20 мин после приема внутрь яда возникают боли в животе и повторная рвота. Рвотные массы коричневого цвета, с примесью крови. Вскоре присоединяется кровавый понос. Отмечаются резкое падение АД, учащенное сердцебиение, выра​женная одышка. Развивается коматозное состояние. При отравлении соединениями железа через 4–6 ч может наступить улучшение состо​яния, однако при тяжелом отравлении вновь развиваются рвота с кровью и понос, прогрессивно снижается АД, отмечаются повышенная кровоточивость, судороги и кома.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Промывают желудок через зонд раствором гидрокарбоната 
нат​рия. 

2. Внутрь применяется активированный уголь. 

3. Назначается форсированный диурез.

4. Внутрь показан прием десферала до 30–40 г с водой. Этот препарат образует нерастворимые комплексы с железом. 
Отравление соединениями меди
Клиническая картина. Отравления чаще всего вызывают используемые в быту медный ку​порос и бордосская жидкость. Соединения меди оказывают местное при​жигающее и общее резорбтивное действие. В пищеварительном тракте всасывается около 25 % яда, большая часть поступает в печень. Характер​но прямое токсическое действие яда на центральную систему, печень, почки и систему крови. При поступлении медного купороса внутрь раз​виваются боли в животе, тошнота и рвота, понос, головная боль, голо​вокружение, учащение сердцебиения и шок. Характерны развитие почеч​ной недостаточности с развитием анурии (прекращение выделения мочи), токсическое поражение печени. 
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Промывают через зонд желудок. 

2. При упорной рвоте вводят 2,5%-ный раствор аминазина внутри-мышечно.

3. Показано введение глюкозо-новокаиновой смеси глюкоза 
5 %-ная (500 мл), новокаин 2%-ный (50 мл). 

4. Специфическая терапия проводится 5%-ным раствором унитиола и 30%-ным раствором тио​сульфата натрия. Унитиол вводится вначале в количестве 10 мл, за​тем каждые 3 ч по 5 мл внутримышечно, тиосульфат натрия вводят внутривенно по 100 мл.
Неотложные состояния в офтальмологии

Травмы органа зрения
Травмы органа зрения являются одной из основных причин инвалидности по зрению и слепоты. Наиболее часто результатами глазного травматизма являются бытовые и криминальные травмы, а также нарушения техники безопасности на производственных и сельскохозяйственных работах.

Бытовые травмы обусловлены ударами тяжелых предметов (кулаком, ногой, камнем), пробками от бутылок, петардами, фейерверками, игрушечными и пневматическими пистолетами, метал​лическими и каменными осколками, осколками дерева при его 
обра​ботке и т. д. 

Дети часто получают травмы глаза при подвижных играх острыми предметами, находящимися в руках, осколками тонкой стеклянной посуды, столовыми приборами (вилками).

Криминальные травмы – результат применения газовых пистолетов, газовых баллончиков, а также других предметов, использующихся при криминальных инцидентах.

Выделяют проникающие и непроникающие ранения глазного яблока, контузии, ожоги, а также сочетанные повреждения, включающие несколько травмирующих компонентов.

Тупая травма (контузия) глаза

Клиническая картина. Признаками тупой травмы глаза могут быть кровоизлияния, отек, разрывы тканей. Возможны отрыв радужки у ее корня, смещение хрусталика, его помутнение, разрыв склеры.
Основным симптомом травмы глаза является боль. При поверх​ностных поражениях роговицы отмечаются светобоязнь, слезоте​чение.
Особо тяжелая степень контузии характеризуется полным отсутствием зрения, размозжением глазного яблока, отрывом зрительного нерва. Удары в область глазницы нередко сопровождаются переломами костных стенок, что может привести к нарушению движения глазного яблока.
Проникающее ранение глаза – нарушение целостности наружной оболочки глаза (роговицы, склеры) во всю ее толщину. Выделяют также сквозные ранения и разрушение глазного яблока.
Признаком проникающего (сквозного) ранения глаза служит от​носительная мягкость глазного яблока, возникающая вследствие ис​течения внутриглазной жидкости и стекловидного тела. В зависимос​ти от степени нарушения наружной стенки глазного яблока рана может зиять, в нее могут выпадать оболочки глаза, стекловидное те​ло, хрусталик.Часто при этом наблюдаются кровоизлияния в переднюю камеру и стекловидное тело.
О с л о ж н е н и я
Небольшие неинфицированные ранения заживают первичным натяжением довольно быстро.
При ранениях с выпадением внутренних оболочек глаза нередко об​разуются грубые, сращенные с радужкой рубцы, травматическая ка​таракта.
Проникающее ранение может также осложниться иридоциклитом, панофтальмитом, симпатическим воспалением глаз.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. При всех травмах глаза показан осмотр специалистом-офтальмологом обязателен!
2. При проникающих ранениях глаза обязательна госпитализация в глазное или хирургическое отделение.
3. На догоспитальном этапе накладывается холод на область глаза.
4. На оба глаза накладывается  асептическая повязка.
5. Врачом скорой помощи может производиться введение   в   конъюнктивальную   полость   дезинфицирующих средств (30%-ного раствора сульфацил-натрия, 0,25%-ного раст​вора левомицетина, гентамицина и других капель); удаление инородных частиц из конъюнктивальной полости; введение внутримышечных крово-останавливающих средств (дицинон, викасол, хлористый кальций, глюконат кальция) при не​обходимости.
Ожоги глаз
Ожоги глаз бывают термические и химические.
Термические ожоги глаз
Они вызываются воспламеняющимися горючими веществами, кипят​ком, кипящим маслом, паром, расплавленным металлом или раска​ленными металлическими частицами и др. Патогенетически проис​ходит омертвение тканей глаза вследствие свертывания белка.
Клиническая картина. Термические ожоги глаз редко бывают изолированными и часто сочетаются с ожогами лица и других частей тела. Клинически наблюдаются незначительная гипе​ремия и отечность тканей. При тяжелых ожогах может быть некроз конъюнктивы с обнажением склеры. После отторжения некротиче​ских участков обнажается язвенная поверхность, которая заживает с образованием рубцов и образованием сращений между веками и глазным яблоком. При ожогах роговицы наблюдаются светобо​язнь, слезотечение и блефароспазм, слущивание эпителия, различной степени помутнение роговицы в зависимости от глубины поражения.
О с л о ж н е н и я
Термические ожоги конъюнктивы и роговицы могут осложнить​ся иритом, иридоциклитом, вторичной глаукомой, при присоедине​нии инфекции может развиться эндофтальмит.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Тщательно удаляют остатки вещества, вызвавшего термический ожог.
2. Участки кожи век, пораженные термическим ожогом, обрабатывают вазелиновым маслом или маслом шиповника, облепихи. 
3. В конъюнктивальный мешок вводят 30%-ный раствор сульфацил-натрия, можно закапать вышеперечисленные масла в глаз.
4. Пострадавшего срочно госпитализируют в офтальмологическое отделение. 
Химические ожоги глаз
Они вызываются действием кислот и щелочей, как в быту, так и на производствах.
Патогенетически за счет ожога тканей происходит изменение фи​зико-химических и биохимических процессов, приводящих к некрозу тканей глазного яблока.
Клиническая картина. Симптоматика химических ожогов зависит от степени ожога гла​за. При I степени наблюдаются явления раздражения глаза, поверх​ностные эрозии роговицы. Ожог II степени характеризуется образо​ванием пузырей на коже век, отеком и поверхностным некрозом конъюнктивы, поражением поверхностных слоев роговицы. При ожоге III степени слизистая оболочка имеет вид серовато-белого струпа, в роговице — некроз собственно стромы. При IV степени ожога имеется глубокий некроз, обугливание всех тканей век, некроз конъюнктивы и склеры, роговица имеет вид фарфоровой белой плас​тины.
Ожоги глаз имеют общие тенденции:

1) прогрессирующий характер ожогового процесса и после удаления повреждающего агента из-за нарушения метаболизма в тканях глаза, образования токсических продуктов и возникновения иммунологического конфликта;

2) склонность к рецидивированию воспалительного процесса в сосудистой оболочке;

3) тенденция к образованию спаек. 

Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Удаляют вещество, вызвавшее химический ожог.
2. Немедленно обильно промывают глаза водой или физиологическим раствором в течение 10–15 мин.
3. Осматривают глаза, вывернув веки, удаляют ватным тампоном име​ющиеся инородные частицы. 
4. Срочно направляют больного в офтальмологическое отделение стационара.
Ожоги глаз под действием яркого света
Ожог глаз может быть за счет воздействия на глаз яркого света, богатого ультрафиолетовыми лучами (электроофтальмия), или под действием сильного отраженного света от снежных полей или льда.
Клиническая картина. Через 6–8 ч после воздействия на глаз яркого света появляются острая боль в глазах, слезотечение, блефароспазм. Конъюнктива глаз гиперемирована и несколько отечна. Иногда имеется перикорнеальная инъекция сосудов.
Роговица тускловата. При осмотре со щелевой лампой виден отек и местами десквамация эпителия роговицы, зрачок сужен, вяло реа​гирует на свет.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Организовывают холодные примочки к глазам.
2. В конъюнктивальный мешок в целях обезболивания ввести 
0,5%-ный раствор дикаина и 0,1%-ный раствор адреналина.
3. Для профилактики инфицирования и эпителизации тканей глаза ввести 30%-ный раствор сульфацил-натрия, мази: тетрациклиновую, стрептоцидовую или синтомициновую эмульсию. Профилактика заключается в использовании светозащитных оч​ков и экранов.
Глаукома
Глаукома – заболевание глаз, основным признаком которого яв​ляется повышение внутриглазного давления.
Этиология. Глаукому могут вызвать такие факторы, как нару​шения водно-солевого обмена, отрицательные эмоции, травмы чере​па, атеросклероз и др. Заболевание чаще развивается в возрасте 40 лет и старше.
Патогенез. Выделяют первичную и вторичную глаукому. Первичная глауко​ма связана с затруднением оттока водянистой влаги из передней камеры глаза и нарушением кровообращения в зрительном нерве и сетчатке. Следствием этого является снижение зрительных функций при глаукоме. 

Вторичная глаукома развивается как осложнение ряда заболеваний глаз (иридоциклит, внутриглазная опухоль и др.). При этом также нарушаются пути оттока внутриглазной жидкости, повышается внутриглазное давление и разви​вается гидрофтальм (растяжение и выпячивание глазного яблока).
Клиническая картина. Основные симптомы глаукомы: повышенное внутри​глазное давление (выше 27–28 мм рт. ст.), сужение поля зрения и по​нижение остроты зрения.
Выделяют началь​ную, развитую,  или далеко зашедшую, и тер-минальную стадии развития заболевания.
Начальная стадия протекает бессимптомно – острота зрения и поле зрения не изменены. Развитая стадия характеризуется сужением поля зрения, а при далеко зашедшей стадии зна​чимо сужаются поля зрения с носовой стороны. В тер​минальной стадии отмечается полная потеря зрения. Ухудшение зри​тельных функций глаза при глаукоме связано с атрофическими изме​нениями в зрительном нерве.
Под влиянием провоцирующих моментов (волнение, перемена по​годы, физическое напряжение и др.) может развиться декомпенсация процесса – острый приступ.
Острый приступ глаукомы протекает с острыми болями в глазу, в височной области, в области лба, ухудшением общего со​стояния. Часто возникают тошнота и рвота. Глазное яблоко при пальпации плотное, как камень, покрасневшее, зрачок широкий, острота зрения резко понижена. При офтальмологическом обследо​вании отмечаются отек роговой оболочки, мелкая передняя камера, расширенный ригидный зрачок, внутриглаз​ное давление повышено до 60–80 мм рт. ст.
Диагностика в поздних стадиях глаукомы не вызывает за​труднений. В начальной стадии основывается на измерениях внутриглазного давления, особенно лицам старше 40 лет. 
Алгоритм оказания неотложной помощи при остром присту​пе глаукомы
1. В глаз каж​дый час вводят суживающие зрачок средства 
 (1-2%-ный раствор пилокарпина гидрохлорида, 0,013%-ный раствор акупреса, 0,25-0,5%-ный раствор фосфакола, армина), на ночь закладывають 2%-ную пилокарпиновую мазь за нижнее веко.
2. Внутрь даются мочегонные: диакарб по 0,5–0,25 г.
3. Используютя горячие ножные ванны, пиявки к вискам, слаби​тельные средства внутрь.
4. Если приступ не удается купировать в течение 24 ч, больного госпитализируют в глазное отделение стационара.
Дакриоцистит
Дакриоцистит – воспаление слезного мешка.
Этиология и патогенез. Причинами дакриоцистита являются воспалительные заболева​ния носа, гайморовой пазухи и решетчатого лабиринта, приводящие к нарушению проходимости слезно-носового канала. Врожденный дакриоцистит обусловлен неполным раскрытием носо-слезного меш​ка к моменту рождения.
Клиническая картина. По течению различают острый и хронический дакриоцистит.
Острый дакриоцистит протекает с лихорадкой, нарушением общего состояния, головной болью. При осмотре выявляются значительный отек и покраснение кожи в области слезно​го мешка и соответствующей половины носа и щеки, при пальпа​ции – уплотнение и резкая болезненность в области слезного мешка. 

При хроническом процессе у больных постоянное слезо- и гноетечение. При осмотре выявляетсятся припухлость в области слезного мешка, покраснение конъюнктивы век и глазного яблока у внутреннего угла глаза. При надавливании на область слезного мешка выделяется гнойное или слизисто-гнойное содержимое. 
Хронический дакриоцистит может осложниться конъюнктивитом.
Необходимо обращение к врачу-офтальмологу. Производится закапывание в конъюнктивальный мешок 20–30%-ного раствора сульфацила натрия 3–4 раза в день, внутрь даются антибиотики, на об​ласть глаза – ультрафиолетовое облучение, соллюкс.
При обострении хронического процесса в случае отсутствия эф​фекта от применения вышеперечисленных средств прибегают к хирурги-ческому лечению.
Глава 7. Неотложные состояния в хирургии

Ожоги

Ожог – это повреждение кожи и подлежащих тканей, возникающее от местного теплового, химического, электрического или радиационного воздействия.

Ожоги возникают под действием высоких температур (термиче​ские ожоги), химических веществ (химические ожоги), проникающей радиации (лучевые ожоги), электрического тока и солнечных лучей.
Термические поражения возникают чаще всего в результате неосторожности в быту (обваривание кипятком), пожа​ров и вследствие производственных травм.
Химические ожоги вызываются кислотами, щелочами, солями не​которых металлов (ляпис, медный купорос), различными видами напалма.
Лучевые ожоги возникают в результате действия ионизирующей радиации (рентгеновское и гамма-излучение) и солнечных лучей (в основном ультрафиолетовая часть спектра).
Встречаются и сочетанные термические и химические повреждения при воздействии различных  зажигательных смесей на основе нефтепродуктов.
Термические ожоги
При воздействии высоких температур происходит коагуляция белков кожи. Клетки кожи погибают и подвергаются некрозу. Чем выше температура травмирующего агента и продолжительнее его воздействие, тем глубже поражение кожи. По глубине поражения различают 4 степени ожогов.
I степень проявляется поверхностным повреждением кожи в виде покраснения, отека и жгучей боли. Через 2–3 дня серозный выпот рассасывается, покраснение исчезает, поверхностные слои кожи слущиваются, и к концу 1-й недели наступает за​живление места ожога.
При II степени на фоне резко выраженного отека и покраснения кожи появляются разных размеров пузыри, наполненные проз​рачной жидкостью. Поверхностные слои кожи легко снимаются, при этом обнажается ярко-розовая влажная блестящая раневая поверх​ность. Выраженные боли отмечаются в первые 2–3 дня. Через 3–4 дня воспалительные проявления уменьшаются и начина​ется восстановление ожоговой поверхности. Полное заживление нас​тупает на 8–10-й день. Рубцов ожоги II степени, как правило, не ос​тавляют, но краснота и пигментация могут сохраняться несколько недель.
При ожогах IIIа степени образуется тонкий сухой светло-корич​невый влажный струп. Могут появляться толстостенные нагнаивающиеся пузыри. Болевая чувствительность в месте ожога снижена или отсутствует. Заживле​ние протекает с нагноением. После очищения раны начинается островковая эпителизация из сохранившихся участков кожи. Полное заживление наступает через 4–6 недель, нередко с образованием в дальнейшем рубцов.
При ожогах IIIб степени струп сухой, плотный, темно-коричнево​го цвета; местами сквозь него просвечивают поверхностные тромбированные вены. При действии горячих жид​костей, пара струп имеет серовато-мраморный цвет. Развивается гнойное воспаление. Ожоги третьей степени характеризуются выгоранием всех слоев кожи.
Через 3–5 дней ожоговая рана очищается от омерт​вевших тканей и выполняется грануляциями. 

IV степень представляет собой обугливание не только ко​жи, но и подкожной клетчатки и глубже лежащих структур. Местные изменения при этом такие же, как и при ожогах IIIб степени, но струп более плотный и толстый, иногда с признаками обугливания. Омерт​вевшие ткани отторгаются медленно. Часто возникают гнойные осложнения. После ожогов IIIб–IV степени, даже в случае успешного оператив​ного лечения, нередко развиваются гипертрофические и келоидные рубцы, контрактуры и другие деформации.
Тяжесть состояния больного зависит не только от глубины поражения, но и от   распространенности ожога. Ожог 25 % поверхности тела уже считает​ся опасным. Размеры ожоговых ран (общая площадь поражения и площадь глубоких ожогов) определяют в процентах по отношению ко всей поверхности тела при помощи использова​ния «правила девяток» и «правила ладони».
Площадь кожных покровов частей тела и конечностей состав​ляет: головы и шеи – 9 % поверхности тела, груди – 9, живота – 9, спины – 9, поясницы и ягодиц – 9, рук – по 9 каждая, бе​дер – по 9, голеней и стоп – по 9, промежности и наружных по​ловых органов –1 % поверхности тела.
«Правило девяток» целесообразно применять при определении площади обширных ожогов. Если же ожоговые поверхности сравни​тельно невелики, то их площадь измеряют ладонью (площадь ладони взрослого человека равна приблизительно 1 % поверхности тела). 

Основным фактором, определяющим тяжесть ожоговой травмы, ее прогноз и исход, является не столько общая площадь ожога, сколько площадь глубокого поражения (ожоги Шб и IV степени). 
Ожоговая болезнь
Обширные ожоги закономерно вызывают комплекс клинических синдромов – ожоговую болезнь. В течении ожоговой болезни выделены четыре периода: ожоговый шок, острая ожоговая токсемия, септикотоксемия и период реконвалесценции.
Ожоговый шок – патологическое состояние, возникающее в от​вет на термическую травму. В его основе лежат нервно-болевой фак​тор и массивное тепловое поражение тканей. К основным патогене​тическим факторам ожогового шока относится уменьшение объема циркулирующей крови (гиповолемия). При обширных ожогах объем циркулирующей плазмы может уменьшаться на 30–40 %. В первые сутки пострадавшие с глубокими ожогами на площади более 20 % поверхности тела теряют до 6–8 л воды (за счет испарения влаги с поверхности ожога, с дыханием и рвотными массами).

 В результате ухудше​ния почечного кровотока уменьшается выделение мочи – возникает олигурия (мало мочи), степень которой может считаться объ​ективным критерием тяжести поражения. Нарушение функции почек приводит к накоплению токсических продуктов обмена, что является неблагоприятным прогностическим приз​наком. 

Характерными проявлениями ожогового шока являются сниже​ние на протяжении нескольких часов АД ниже 95 мм рт. ст., стойкая олигурия (менее 30 мл мочи в час), субнормаль​ная температура тела, упорная рвота.
По тяжести клинических проявлений выделяют легкий, тяжелый и крайне тяжелый ожоговый шок. Легкий ожоговый шок возникает, как правило, при площади глубоких ожогов не более 20 % поверхнос​ти тела.
Сознание у пострадавшего сохранено, кожные покровы и видимые слизистые бледные. Отмечаются озноб, мышечная дрожь и тахикардия. Возможны тошнота и рвота. Суточное количество мочи в пределах нормы. 

При своевременно начатом ле​чении всех пострадавших этой группы удается вывести из шока к началу 2-х сут.
Тяжелый ожоговый шок развивается при глубоких ожогах 20–40 % поверхности тела. Общее состояние обожженных тяжелое. От​мечаются возбуждение и двигательное беспокойство в первые часы, сменяющиеся затем заторможенностью при сохранении сознания. Наблюдаются сильный озноб, жажда и многократная рвота. Кожные покровы необожженных участков бледные и сухие, температура тела нормальная или пониженная. Значительная тахикардия, одышка, лабильное АД. Нару​шается функция почек – олигурия. 

Продол​жительность шока – 48–72 ч. При правильном лечении подавляю​щее большинство пострадавших могут быть выведены из состояния шока.
Крайне тяжелый шок возникает при глубоких ожогах более 40 % поверхности тела. Характеризуется тяжелыми нарушениями функ​ций всех органов и систем. Кратковременное возбуждение вскоре сменяется заторможенностью и прострацией. Сознание может быть спутанным.
Кожные покровы бледные, сухие и холодные на ощупь. Наблюда​ются выраженная одышка, цианоз слизистых, сильная жажда, озноб, многократная рвота; рвотные массы часто бывают цвета кофейной гущи. АД уже с первых часов ниже 100 мм рт. ст., отмечается тахикардия.
Выраженная олигурия (сниженное количество мочи) скоро сменяется анурией (отсутствием мочеотделения). Суточное коли​чество мочи не превышает 200–300 мл; моча темно-бурого, почти черного цвета, с большим осадком и запахом гари. Летальность при крайне тяжелом шоке достигает 90 %; большинство пострадавших умирают в течение нескольких часов или 1-х суток после травмы.
Острая ожоговая токсемия развивается в результате интокси​кации продуктами распада белков, токсическими веществами, посту​пающими из обожженных тканей. В зависи​мости от глубины поражения ожоговая токсемия продолжается от 2–4 до 10–14 суток. 

Для клинического течения острой ожоговой токсемии характер​но развитие мозговых симптомов, являющихся следствием интокси​кации центральной нервной системы: спутан​ность сознания, бред, психомоторное возбуждение, бессонница, апатия. У 85–90 % пострадавших с глубокими ожогами, превышаю​щими 20 % поверхности тела, уже на 2–5-й день развиваются токсико-инфекционные психозы. Наиболее характерным симптомом этого периода является лихорадка с подъемом температуры до 38–39°С.
При наиболее тяжелых формах ожоговой токсемии развивается вторичная почечная недостаточность. Ее окончание совпадает с появлением клини​чески выраженного нагноения ран, что означает переход в III ста​дию – ожоговую септикотоксемию.
Ожоговая септикотоксемия – это проявления раневых гнойных осложнений. Такое состояние обусловлено нагноительным процессом в омертвев​ших и отторгающихся тканях. Особую опасность при ожоговой септикотоксемии представляет генерализация ин​фекции – сепсис. 

В периоде реконвалесценции (восстановления) происходит постепенное восстанов​ление всех функций организма. При глубоких ожогах период рекон​валесценции наступает при полном восстановлении утраченного в результате ожогов кожного покрова. Однако следует иметь в виду, что даже ус​пешное восстановление утраченных кожных покровов не означает для многих лиц с ожогами полного выздоровления. От 20 до 40 % пострадавших с глубокими ожогами нуждаются в последующих восстановительных операциях по поводу контрак​тур, рубцов, трофических язв.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. На месте происшествия следует как можно быстрее прекратить воздействие высокой температуры. Через одежду обливают холодной водой место поражения. 

2. Снимают одежду (при этом прилипшая одежда не срывается, а обреза​ется вокруг), а загрязненную кожу вокруг ожога обработывают теплой водой с мылом, спиртом, 0,5%-ным наша​тырным спиртом.

3. Не следует производить какое-либо промывание области ожога, прикасаться к ожоговой поверх​ности руками, прокалывать пузы​ри, отрывать прилипшие к месту ожога части одежды, а также смазывать ожог жиром (вазелин, масло). Это облегчает проникновение инфекции, затрудняет оказание врачебной помощи.
4. Ожоговые поверхности обрабатывают аэро​зольным противоожоговым составом (типа пантенола) или наклады​вают асептическую повязку из стерильного бинта с 2%-ным раствором марганцовокислого калия. 

5. При наличии резкой боли вво​дят внутримышечно обезболивающие средства. Внутримышечно или внутри​венно вводят антигистаминные препараты (димедрол, супрастин).
6. Ожоги I–IV степени обрабатывают 33%-ным раствором спирта и накладывают стерильные повязки. Вскрывать или срезать пузыри не следует. 

7. Небольшие поверх​ностные ожоги кистей рук, стоп площадью не более 1–2 % можно лечить амбулаторно. На ожоговые поверхности накладывают  повязки с 0,2%-ной фурацилиновой мазью, 1%-ной синтомициновой эмульсией. При сильной боли перед наложением мази ожоговые поверхности в местах, где вскры​ты пузыри, опрыскивают 
0,5%-ным раствором новокаина через тон​кую иглу. Орошение проводят в течение 5–10 мин до стихания боли. 

8. Госпитализация пострадав​ших осуществляется в ожоговое отделение. 
9. По​страдавших в состоянии ожогового шока с площадью поверхност​ных ожогов более 30 % или глубоких – более 10 % – госпитализируют в реанимационное отделение при ожоговом центре.

10.  При обширных ожогах и ожоговом шоке в стационаре пострадавшему перелива​ют кровезаменители, солевые растворы и глюкозу, вводят наркотические и ненаркотические анальгетики. Вводится противостолбнячная сыворотка и антибиотики для борьбы с инфекцией. После выведения из шока осуществляется пер​вичная хирургическая обработка ожоговых поверхностей. Широко используются кислородолечение, баротерапия. 

11.  Транспортиров​ка производится в положении сидя или полусидя при ожогах верхней половины туловища, лица, шеи, рук; лежа на спине – при ожогах пе​редней поверхности туловища, ног; лежа на животе – при ожогах задней поверхности туловища.
Поражение зажигательными смесями
Ожоги, получаемые в результате воздействия зажигательных сме​сей, имеют свои специфические особенности. Современные огнесмеси подразделяют на 4 группы: смеси на основе нефтепродуктов – напалмы; металлизированные смеси – пирогели; термитные зажига​тельные составы; самовоспламеняющиеся огнесмеси.
Как правило, зажигательное оружие вызывает у пострадавших многофакторные поражения. Основными из них являются пламя, вызывающее ожоги кожных покровов; тепловая радиация, приводящая к общему перегреванию организма; токсические газообразные продукты горения.

Наиболее распространенным из известных зажигательных средств является напалм – смесь бензина с загустителем, в качестве которого используют смесь алюминиевых солей нафтеновой, олеиновой и пальмитиновой кислот, полистерол. Напалм – вязкая, разбрызги-вающаяся при горении масса, легко прилипающая к одежде и поверхности тела и трудно удаляемая. В процессе его горения выделяются токсические продукты горения и оксид углерода. Окружающий воздух при этом раскаляется и вызывает ожоги верхних дыха​тельных путей с последующим развитием отека верхних дыхательных путей и легких.

Высокая летальность при поражении напалмом и очень тяжелое  течение ожоговой болезни объясняются влиянием на пострадавшего нескольких факторов: распространенного глубокого термического поражения и, как следствие, тяжелого ожогового шока; удушья от ожога верхних дыхательных путей; отравления окисью углерода; отрицательного воздействия на психику. Во втором и третьем периодах ожоговой болезни у пораженных напалмом быстро развивается опасная ожоговая кахексия; идет медленное отторжение некротизированных тканей; тяжело протекают инфекционные процессы в ожоговой ране; нарастает вторичная анемия; нарушается функция желез внутренней секреции. После заживления напалмовых ожогов остаются обезображивающие келоидные рубцы.
Последствия поражения напалмом можно смягчить, если пострадавиему быстро и правильно оказать первую помощь. Вынося обожженного из очага горения, следует снять с него одежду. Необходимо помнить при этом, что горящий напалм нельзя удалять голыми руками, следует засыпать его мокрой землей, покрывать влажной тканью и т. п. Если пострадавшего погрузить в нее, напалм всплывет и будет гореть в во​де, а погруженные в воду горящие участки поверхности тела погаснут. Поражения огнесмесями обычно протекают значительно тяжелее термических, вызываемых другими агентами. Пострадав​ших следует как можно скорее доставлять в специализированные ле​чебные учреждения.
Химические ожоги
Агрессивные химические вещества (растворы кислот и щелочей, соли тяжелых металлов и др.) при попадании на кожу и слизис​тые оболочки вызывают химические ожоги. Их особенностью является длительное действие химического агента, если своевременно не оказана первая помощь. Его распространению спосо​бствует пропитанная кислотой или щелочью одежда. При химиче​ских ожогах редко возникают пузыри, так как в большинстве случаев они относятся к ожогам III и IV степеней. Поражающее действие химических веществ продолжается до завершения химических реак​ций. 
Клиническая картина. По глубине поражения химические ожоги подразделяются на 4 степени. При ожоге I степени воспалительные явления выражены умеренно и проявляются покраснением и отеком тканей. 

Ожог II степе​ни влечет за собой омертвение верхних слоев кожи; пузыри образуются очень редко. 

Омертвение всех слоев кожи наблюдается при ожогах III степени. Поражение всей толщи кожи и глубжележащих тканей (клетчатка, фасции, мышцы и т. д.) бывает при ожогах IV степени. Точное определение глубины поражения становится возможным только после оттор​жения омертвевших тканей.
Раневой процесс при химических ожогах отличается замедленным отторжением омертвевших тканей и замедленным заживлением, что связано со значительными из​менениями в тканях под влиянием химических агентов. Химические ожоги чаще бывают ограниченными, и в больши​нстве случаев их площадь не превышает 10 % поверхности тела. Для них характерны также четкость границ поражения. Изменения цвета кожи при химических ожогах зависят от вида агрессивного вещества. При ожогах серной кисло​той участки поражения коричневые, азотной кислотой – желто-зеленые, соляной – светло-желтые, концентри-рованной пере​кисью водорода – белые. Иногда может ощущаться харак-терный за​пах вещества, вызвавшего повреждение. 

Общие изменения при хими​ческих ожогах наблюдаются реже. Ожоговый шок возникает редко и протекает нетяжело. 

При диагностике важно определить не только степень и площадь ожога, но и выяснить, относится ли химический агент, вызвавший поражение, к кислотам или щелочам, а также установить, не облада​ет ли он общим отравляющим воздействием на организм.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Одежду, пропитанную химическим веществом, немедленно удаляют. Первая помощь при химических ожогах зависит от вида химического вещества.

2. При ожогах кислотами (кроме серной) поверх​ность ожога в течение 15–20 мин обмывают струей холодной воды (серная кислота с водой выделяет тепло, что может усилить ожог). Хороший эффект дает обмывание растворами щелочей: мыльной водой, 3%-ным раствором пи​щевой соды.
3. Места ожогов, вызванных щелочами, также промывают струей воды, а затем об​рабатывают 2%-ной уксусной или лимонной кисло​той. После обработки на обожженную поверх​ность накладывается асептическая повязка или повязка, смоченная растворами, которыми обра​батывались ожоги.
4. Ожоги негашеной известью нельзя обрабатывать водой, здесь используется любое жидкое масло. 

5. Вводят обезболивающие средства (анальгин, промедол, пантопон). 

6. Пострадав​ших госпитализируют в ожоговое или токсикологи-ческое отделение. 
Краш-синдром
 Краш-синдром (синдром длительного сдавления) – это очень тяжелая травма, при ко​торой происходит сдавление частей тела с последующим развитием общих расстройств в организме. 

Краш-синдром может наблюдаться в результате массовых 
катастроф – обвалов в шахтах, землетрясений, аварий, бомбардировок. Чаще всего возникает в результате дли​тельного сдавления конечности тяжелым предметом. При дли​тельном сдавливании мягких тканей развиваются глубокие некробиотические изменения в мышцах, что сопровождается выбросом в кровь миоглобина и других токсических продуктов, вызывая острую почечную недостаточность. Это является причиной тяжелого токсического шока. В дальней​шем миоглобин оседает в почечных канальцах, что приводит к по​чечной блокаде и тяжелой почечной недостаточности. Пострадав​шие погибают в ранние сроки после травмы от шока, в течение первых 7–10 дней – от почечной недостаточности. При менее об​ширных сдавлениях, правильно оказанной неотложной помощи и высокоэффективном последующем лечении возможно выздоровление, однако на местах сдавлений развиваются мышечные атрофии, невриты, контрактуры суставов.

Клиническая картина. Если конечность еще не освобождена от сдавления, то общее состояние пострадавшего может быть удовлетворительным. Боль, ко​торая в начале сдавления была очень сильной, через несколько часов притупляется. Освобождение конечности (без наложения жгута) вы​зывает резкое ухудшение состояния с падением АД, потерей сознания, непроизвольной дефекацией и мочеиспус​канием (турникетный шок). В таком состоянии пострадавший находится, если конечность была освобождена окружающими без соблюдения определенных правил. Местно нога или рука холодные на ощупь, бледные с синюшным оттенком, функция отсутствует, так​тильная и болевая чувствительность резко снижены или отсутствуют, пульс на дистальных отделах конечности снижен или отсутствует. В более позднем периоде появляются плотный отек конечности, не​стерпимые ишемические боли. Моча красного цвета вслед​ствие примеси миоглобина и гемоглобина, количество ее снижено.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. По​страдавшего немедленно извлекают из-под тяжести.
2. Поврежденные конечности обкладывают пузы​рями со льдом или тканью, смоченной холодной водой.
3. Конечности обязательно иммобилизируют с по​мощью шин или других подручных средств (дос​ка, палка). 

4. Для профилактики шока вводят обезболивающие препараты.

5. Больного лежа немедленно госпита​лизируют в хирургический стационар.
6. Если больной извлечен из-под завала не сразу, перед осво-бождением конечности от сдавления накладывают жгут выше места сдавления.

7. После освобождения, не снимая жгу​та, бинтуют конечность от основания пальцев до жгута и только пос​ле этого его осторожно снимают.

8. Вводят обезболивающие (2 мл 50%-ного раствора анальгина), сердечно-сосудистые средства (2 мл 10 %-ного раствора кордиа​мина –внутри​мышечно).
9. При костных повреждениях производят иммоби​лизацию конечности шинами, накладывают на раны асептические повязки.
10 Если установлен факт длительного (более 2 ч) сдавления ко​нечности, то немедленно начинают проводить противошоковую терапию. Вводят наркотические анальгетики, сердечные средства. 

11. Больного госпитализируют в реанимационное отделение, а при разви​тии у него почечной недостаточности в почечный центр или другое учреждение с возможностью проведения гемодиализа.
12. При задержке госпитализации конечности придают возвышенное положение, укладывая ее на подушку. Ранее наложенный бинт разбинтовывают и обкладывают конечность льдом. Делают новокаиновую блокаду выше места сдавления. Дают обильное питье и также бикарбонат натрия по 2 г каждые 4 ч, внутримышечно – антибиотики в обычной дозиров​ке. 
В процессе лечения постоянно измеряют диурез.
Падение с высоты
Падение  с  высоты  происходит  в  результате  суицидальных действий, неосторожного поведения на высоте, при работе на балко​не, редко – вследствие падения на строительных работах при несоб​людении техники безопасности. Травмы, полученные при падении с высоты, отличаются чрезвычайной тяжестью. Наиболее характерны переломы пяточных костей, позвоночника, таза, нижних конечностей (приземление на ноги), переломы свода черепа, шейного отдела поз​воночника (приземление на голову), множественные переломы ребер,  верхних конечностей (приземление на бок и на спину). Одновременно с костной травмой могут быть тяжелые за​крытые повреждения внутренних органов (разрыв аорты, печени, от​рыв желчного пузыря, разрыв селезенки). Как правило, быстро разви​вается картина травматического шока.  Обследование больного производят в положении лежа на спине, помня о возможности перело​ма позвоночника. Снимают обувь, чтобы осмотреть обе стопы. Осто​рожно пальпируют остистые отростки позвоночника, подсунув руку под спину, и выявляют болезненные точки. 
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Вводят внутримышечно обезболивающие средства (2 мл 50%-ного раствора анальгина), сердечно-сосудистые средства. 

2. Пострадав​шего перекладывают на спину на носилки, производят шинирование выявленных переломов, на открытые переломы накла​дывают стерильные повязки. 

3. К пострадавшему, упавшему с высоты, если он находится в бессознательном состоянии, следует относиться как к пострадавшему с переломом позвоночника, и первую помощь оказывают по правилам оказания помощи при переломах позвоночни​ка. 
Раны
Раной называется повреждение тканей, сопровож​дающееся нарушением целости покровов кожи или слизистых оболочек.
По виду ранящего орудия различают раны колотые, резаные, ушибленные, рубленые, рваные, укушенные, огнестрельные.
Колотые раны наносятся колющим орудием (игла, удар ножом и др.). Характерная их особенность – большая глубина при небольшом повреждении кожных или слизистых покровов, при этом часто повреж​даются глубоко лежащие органы, ткани, сосуды, нервы. Такие раны очень опасны, так как в первые часы не всегда дают выра​женную клиническую картину повреждения органов. Напри​мер, при колотой ране живота возможно ранение пе​чени, желудка, но выделения желчи или желудочного содержимого из-за малой величины раны наружу нет, все выделяется в брюшную полость. Развернутая кли​ническая картина возникает только через большой промежуток времени, когда появляются выраженные симптомы внутренне​го кровотечения или перитонита. Колотые раны опасны тем, что с ранящим оружием в глубину тканей вносит​ся патогенная микрофлора, а раневое отделяемое, не находя выхода наружу, служит для нее хорошей пита​тельной средой, создавая благоприятные условия для развития гнойных осложнений.
Резаные раны наносятся острым предметом, чаще это нож, осколки стекла. Эти раны наиболее благоприятны в плане заживления, так как. количество разрушенных кле​ток невелико, края раны ровные и она зияет, создавая хорошие условия для оттока содержимого и для обра​ботки раны.
Рубленые раны наносятся тяжелым острым пред​метом (топор). Для них характерно глубокое по​вреждение тканей, широкое зияние, ушиб и сотрясение окружающих тканей, что снижает их сопротивляемость, осложняет обработку, способствует более частому раз​витию инфекции.
Ушибленные раны возникают под воздействием широкого ранящего оружия большой массы или пред​мета, обладающего большой скоростью. Форма этих ран не​правильная, края неровные. Обычно наблюдаются при автотравмах, ударах тяжелыми тупыми пред​метами. Наличие в ранах большого количества ушиб​ленных омертвевших тканей делает эти раны особенно опасными в отношении инфекции. 

Скальпированные раны – имеется отслойка кожи с подкожной клетчаткой. Такие раны опасны из-за шо​ка, кровопотери.
Укушенные раны наносят домашние животные (со​баки, кошки), иногда дикие. Раны разнообразной фор​мы, загрязнены слюной животных. Особенно опасны раны после укусов животных, больных бешенством. 
Огнестрельные раны отличаются от всех осталь​ных характером ранящего оружия (пуля, осколок), рас​стоянием пострадавшего от источника ранения, обширностью повреждений внутренних органов при применении пуль со смещен​ным центром тяжести, когда одна пуля поражает не​сколько анатомических областей. Огнестрельные ра​ны имеют разнообразные характеристики (сквозные, слепые, 
касательные и др.).
Раны делятся на асептичные, инфицированные и гнойные. Асептичные – это чистые раны, все осталь​ные – инфицированные. Если произошла задержка с первичной хирургической обработкой раны, то развиваются инфекционные осложнения.
По отношению к полостям тела (полости груди, живота, черепа, суставов) различают проникающие и непроникающие раны. Проникающие раны более опасны в связи с возможностью повреждения или вовлечения в воспалительный процесс оболочек полостей и внутренних органов
В зависимости от анатомического субстрата ране​ния различают повреждения мягких тканей, костей, крупных сосудов и нервов, сухожилий.
Ранение может осложниться развитием кровотечения с появлением острой анемии, шоком, раневой инфекцией, возможностью нарушения целостности жизнен​но важных органов.
Клиническая картина ранений складывается из местных (боль, кровотечение, нарушение функции пораженного органа или конечности)  и общих симптомов (шок, инфекционные осложнения, анемия).

Диагноз ранения затруднен только в случае бессоз​нательного состояния пострадавшего и при множест​венных ранениях, когда часть ран при невнимательном обследовании может быть просмотрена. Специалист, оказывающий неотложную помощь, должен опреде​лить локализацию, размер и глубину раны, возможность повреждения жизненно важных структур (на конечно​стях – магистральных сосудов и нервов, на туловище – органов груди и живота; на шее – магистральных сосу​дов, трахеи, пищевода, на голове – повреждения голов​ного мозга).
Важно определить характер кровотечения из раны: артериальное, венозное, смешанное, так как в случае арте​риального кровотечения на конечность следует накла​дывать кровоостанавливающий жгут; в случае венозно​го - давящую повязку, т. к. жгут в этом случае только усилит венозное кровотечение. К сожалению, многие еще действуют по схеме «кровотечение – жгут», не за​трудняя себя дифференциальной диагнос-тикой арте​риального и венозного кровотечений.
Кровь при артериальном кровотечении алого цве​та, выбрасывается довольно сильной, часто пульси​рующей струей. При ранениях крупных сосудов слы​шен звук, напоминающий жужжание. Здесь, разумеется, необходим жгут выше раны. При венозном кровотече​нии кровь темная, не пульсирует, хотя тоже может из​ливаться струей, но гораздо меньшей интенсивности. Слабо наложенный жгут усилит венозное кровотече​ние; очень тугой жгут прекратит приток артериальной крови, сдавит нервные стволы, и кровотечение, оста​новленное таким образом, угрожает омертвением конечности. Если рана глубокая, судить о характере кро​вотечения можно следующим образом: осторожно осу​шить рану тампоном, прижать его на несколько секунд и убрать. Если рана мгновенно наполнилась алой кро​вью – кровотечение артериальное, если наполняется медленно и кровь темная – венозное.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Поверхностные раны можно обра​ботывать 30%-ной перекисью водорода или раство​ром фурацилина (1:5000), 5%-ным раствором хлорамина, слабо-розовым рас​твором марганцовокислого калия. Края раны обрабатывают 2–5%-ным раствором йода, накладыва​ют стерильную повязку, больной направляется в травмпункт.
2. При глубоких ранах с кровотечением, если оно артериальное, выше раны накладывается резино​вый жгут, в сопроводительном листе указывается время его наложения. Жгут накладывают либо на одежду, либо подкладывают под ним салфетку не более чем на 1,5 ч. При правильном наложении жгута кро​вотечение прекращается. Если имеется задержка с госпитализацией, то через 1,5–2 ч жгут ослаб​ляют обычно на 3–5 мин, осуществив предварительно пальцевое при​жатие сосуда на протяжении. В зимнее время жгут следует держать не более чем 1 ч, ослаблять через 30–40 мин. Рана обрабатывается антисептиками (перекись водорода, фурацилин, хлорамин), края раны 5 %-ным раствором йода, затем накладывается стерильная повязка. Обязательна иммобилизация конечности шиной, при веноз​ном кровотечении – давящая повязка на обрабо​танную рану, холод, возвышенное положение ко​нечности;
3. При ранах туловища накладывается марлевая салфетка (не менее 8 слоев марли), которая фик​сируется к коже полосками лейкопластыря. В зависимости от общего состоя​ния пострадавшего (коллапс, шок) проводятся соответствующие мероприятия. При обезболивании вводят внутримышечно 2,0 мл  50 %-ного раствора анальгина, либо баралгин, кеторол, морфин в необходимых дозах. 

4. Госпитализация производится на носилках в травма​тологическое, хирургическое либо сосудистое отделение, в зависимости от характера повреж​дения органов и тканей.
5. При обильной кровопотере, шоке, коме больной госпитализируется в реанимацион​ное отделение.
Электротравма

Электротравма представляет собой повреждение, вызванное воз​действием, на организм электрического тока.
Поражение электрическим то​ком возникает при прикосновении или приближении к токопроводящим высоковольтным проводникам, использовании неисправных электропри​боров. 

И хотя элект​рическая травма составляет до 2–2,5 % от всех травм, процент летальности (смертности) при электрической травме значительно вы​ше, чем при других видах повреждений.
Безопасным для жизни следует считать напряжение постоянного и переменного тока ниже 40В. Сила тока в 15 миллиампер вызывает судорожное сокращение мышц, «приковывающее» постра​давшего к источнику тока, а ток силой 100 мА приводит к гибели пострадавшего. Степень воздействия электрического тока на организм человека зависит от многих факторов: физических характеристик тока, физио​логического состояния организма, особенностей окружающей среды и др. Установ-лено, что при напряжении до 450–500 В более опасен переменный ток, а при более высоком напряжении – постоянный. 

Большинство тканей тела человека содержит около 80 % воды. Человеческое тело является сложным проводником, по которому электрический ток распространяется неравномерно. Разные ткани обладают различной электропроводностью.
Электрический ток, распространяясь по тканям тела человека от места входа к месту выхода, образует так называемую петлю тока. Различают следующие виды петель тока: самой опасной является полная петля, проходящая через обе руки и обе ноги в связи с тем, что элект​рический ток в этом случае обязательно проходит через сердце, а это вызывает, как правило, тяжелые нарушения сердечной деятельности; среднее поло​жение занимает верхняя петля, проходящая от руки к руке; наименее опасной является нижняя петля, проходящая от ноги к ноге. 
Клиническая картина. При поражении электрическим током в организме наступают об​щие и местные изменения. 

Общие изменения связаны с действием то​ка на центральную нервную, сердечно-сосудистую и дыхательную системы. Они характеризуются расстройством сознания от затормо​женности и кратковременного обморока до глубокой и длительной потери сознания, возникновением резкой боли, судорожным сокра​щением групп мышц или появлением общих тонических судорог, расстройствами дыхания вплоть до полной его остановки, резким ослаблением или прекращением сердечной деятельности. При выра​женном ослаблении дыхания и сердечной деятельности пострадав​шие могут производить впечатление умерших (так называемая «мни​мая смерть»).

Общая реакция организма на электротравмы включает 4 степени ответной реакции:
· I степень – судорожное сокращение мышц без потери созна​ния;
· II степень – судорожное сокращение мышц с потерей созна​ния;
· III степень – судорожное сокращение мышц с потерей созна​ния и нарушением сердечной деятельности или дыхания;
· IV степень представляет собой клиническую смерть.
Параллельно общей реакции при I и II степени поражения элект​рическим током нередко отмечаются симптомы повышения внутри​черепного давления (тошнота, упорная головная боль), а также психические расстройства. При общей реакции III степени, кроме того, возможны изменения со стороны сердечно-сосудистой системы: ослабление сердечных тонов и пульса, учащение сердечных сокраще​ний (тахикардия), реже наблюдаются нарушения ритма сердца (арит​мия). Также возможны более тяжелые и стойкие нарушения деятель​ности сердечно-сосудистой системы: опасные нарушения сердечного ритма, выраженное повышение АД, инфаркты миокарда.
Тяжесть нарушения жизненных функций зависит от характера то​ка (постоянный, переменный), его напряжения, частоты и силы, электропроводимости кожи, пути прохождения тока в организме (петли тока) и времени воздействия. Последнее обстоятельство весь​ма существенно, так как из-за мышечного спазма пострадавший про​должает держаться за провода или другие источники тока. Основны​ми причинами терминальных состояний при электротравме являются фибрилляция желудочков, угнетение функции продолгова​того мозга и тетанический спазм мышц при длительном контакте с током. В тяжелых случаях развивается картина, напоминающая кардиогенный шок: частый мягкий пульс, низкое АД, одышка. Нередко наблюдаются судороги и остановка дыха​ния. 

Местное действие электротока обусловлено переходом электри​ческой энергии в тепловую при контакте с тканями человека. 

В местах входа и выхода тока возникает местное поражение тканей в виде так называемых знаков (меток) тока, которые наблюдаются в 
60 % случаев всех электро​травм. Существует прямая зависимость между напряжением электри​ческого тока и тяжестью ожогов. При действии тока напряжением от 380 В и выше возникают глубокие ожоги, ток напряжением свыше 1000 В может вызвать ожоги на протяжении всей конечности.
По глубине электроожоги поражения подразделяются на 4 сте​пени.
К электроожогам I степени относятся так называемые знаки тока, или электрометки, – участки повреждения верхнего слоя кожи. При электроожоге II степени наблюдаются отслойка эпидермиса и образо​вание на коже пузырей. Электроожоги III степени характеризуются поражением всей толщи кожи. При электроожогах IV степени наряду с кожей мышцы поража​ются, сухожилия, нервы, сосуды и даже кости.
Внешние изменения поверхности тела при электроожоге зависят от его локализации и глубины. Для электроожогов характерно несоответствие видимой поверхности ожога истинному объему поражения. Ткани, расположенные под кожей, зачастую омертвевают на значительно большей площади, чем покрывающая их кожа. При электроожоге с обугливанием происходит сморщивание тка​ней, что визуально воспринимается как вдавление. В более легких случаях имеются так называемые знаки, или метки, тока – округлые метки от 1 до 5–6 см в диаметре, темные внутри и синеватые по периферии. В отличие от термических ожогов волосы не опалены. 

Местные осложнения от воздействия электриче​ского тока определяются, прежде всего, глубиной электрического ожога. Ранние осложнения могут появляться в момент прохождения электрического тока через организм, когда вследствие резкого сокра​щения мышц могут возникать отрывные и компрессионные (комп​рессия – сжатие) переломы и вывихи. К поздним местным осложнениям относятся грубые рубцовые деформации с развитием контрактур (ограничение движе​ний в суставе). Иногда на месте электроожога образуются хроничес​кие, длительно незаживающие язвы.
Поскольку при элект​ротравме некротизируются не только кожа, но и мышцы, сосуды и даже кости, отторжение омертвевших тканей происходит очень дли​тельно, при этом на 2–3-й неделе возникают тяжелые кровотечения из магистральных артериальных сосудов.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Прежде всего пострадавшего освобождают от контакта с источни​ком тока. Отключают электроустановку, а если это невозможно сбрасывают провод деревянной сухой пал​кой. Если оказывающий помощь одет в резиновые сапоги и резиновые перчатки, можно оттащить пострадавшего от электропровода.
2. Затем приступают к оказанию первой помощи. Проверяют пульсацию артерий, кладут пострадавшего на спину, освобождают грудную клетку от стягивающей одежды, обнажают переднюю поверхность грудной клетки.
3. Если дыхание отсутствует, немедленно начинают искусственное дыхание и непрямой массаж сердца. Оживление продолжается до появления признаков жизни или явных признаков смерти – трупного окоченения. Следует помнить, что состояние «мнимой смерти» не является основанием для прекраще​ния реанимационных мероприятий.
4. Пострадавшему вводят сердечные и сердечно-сосудистые средства (0,1%-ный раствор адреналина – 1 мл, кордиамин – 2 мл, 10%-ный раствор кофеина – 1 мл подкожно), средства, стимулирующие дыха​ние (1%-ный раствор лобелина – 1 мл внутривенно медленно или внутримышечно). 

5. На электроожоговую рану накладывают сте​рильную повязку.
6. Транспортировка пострадавшего производится лежа на носилках в ожоговое или хирургическое отделение. 
Кровотечения

Кровотечение (от лат. haemorrhagia; син. геморрагия) – истечение крови из кровеносных сосудов при нарушении целости или проницаемости их стенок. Различают кровотечения травматические, вызванные механи​ческим повреждением сосудистой стенки (разрез, разрыв, удар, сдавление, размоз-жение), и нетравматические, обуслов​ленные патологическими изменениями сосудов или окружающих их тканей при атеросклерозе, си​филисе, злокачественных опухолях, гнойном воспалении и др. Причиной не​травматических  кровотечений могут быть также за​болевания и патологические состояния, при которых нарушается свертываемость крови (жел​туха, болезни крови, отравления, сепсис, авитаминоз и др.).
При артериальном кровотечении кровь ярко-крас​ного цвета, изливается пульсирующей струей. Кровотечение из крупных сосу​дов (аорты, сонной, бедренной, плечевой артерий) может в течение нескольких минут или даже секунд привести к остановке сердца.
При венозном кровотечении кровь темно-крас​ного цвета, истекает медленной струей, так как давление в венах значительно ниже, чем в артериях. Кровотечение из крупных вен (бедренной, подключичной, яремной) представляет опасность для жизни больного как в результате быст​рой кровопотери, так и в связи с возмож​ной воздушной эмболией.
Капиллярное кровотечение возникает при разру​шении (травме, патологическом процессе) капил​ляров, артериол и др. Как правило, оно останавливается самостоятельно, одна​ко у больных с нарушенной сверты​ваемостью крови (гемофилией и др.) может привести к значительной кровопотере.
Паренхиматозное кровотечение возникает при по​вреждении ткани печени, почек, селе​зенки и других паренхиматозных орга​нов; почти всегда приводит к большой кровопотере и самостоятельно останав​ливается редко, так как стенки кровеносных сосудов в этих органах фиксированы и не спадаются.
Кровотечение может быть наружным или внутренним. Наружное кровотечение характе​ризуется истечением крови во внешнюю среду через поврежденную кожу или слизистые оболочки. При внутреннем кровотечении кровь поступает в полости тела (плевральную, брюшную, полость черепа) или в просвет полого органа – в желудок, кишечник, мочевой пузырь, матку, бронхи, трахею. К внутренним кровоте​чениям относят и кровоизлияния в под​кожную клетчатку, между мышцами, в результате чего образуются гематомы.
В отличие от наружного внутреннее кровотечение диагностировать не всегда просто. Приз​наками внутреннего кровотечения являются блед​ность кожи и слизистых оболочек, холод​ный пот, нарастающее беспокойство, го​ловокружение, сонливость, зевота, жа​жда, потеря сознания. Отмечаются кол​лапс (учащение и ослабление пульса, рез​кое падение АД) и снижение гемоглоби​на. При кровотечении в брюшную по​лость определя​ется притупление перкуторного звука в отлогих местах живота, при кровотече​нии в плевральную полость обнаруживаются притупление ле​гочного звука и ослабление дыхания. При кровотечении в полость перикарда наблюда​ются расширение границ сердца и ослаб​ление сердечных тонов.
Внутреннее кровотечение может быть причиной смерти даже при относительно небольшой кровопотере, когда происхо​дит сдавление излившейся кровью жиз​ненно важных органов (например, сердца или головного мозга).
Различают также первичное и вторич​ное кровотечение. Первичным называют кровотечение, возни​кающее в момент травмы. Вторичное кровотечение развивается через некоторое время после травмы в результате нагноения раны, на​личия в ней инородного тела, нарушения свертываемости крови и других осложнений.
Послеоперационные кровотечения встречаются чаще у больных с пониженной сверты​ваемостью крови (при длительной желту​хе, заболеваниях желчных путей, эхинококкозе печени, остром фибринолизе). Полостные кровотечения после операции на органах брюшной полости возникают вследствие соскальзывания или прорезывания лигатуры, наложенной на сосуд брыжейки, ножку кисты и др. и относятся к числу тяжелейших осложнений. Лечение хирур​гическое.

Большая кровопотеря, особенно после быстрого истечения крови, может привести к развитию острой сосудистой недостаточности. Для человека потеря около 50 % крови опасна для жизни, а потеря более 
60 % аб​солютно смертельна, если не будет сроч​ного вмешательства реаниматологов. Смерть при кровопотере наступает в результате па​ралича дыхательного центра, что в свою очередь объясняется развитием гипо​ксии. Во многих случаях кровопотеря может быть смертельной и при значительно меньшем объеме излившейся крови, особенно если кровотечение происходит при ранении крупных (магистральных) сосудов. Лече​ние направлено на усиление механизмов компенсации; применяют переливание крови и кровезамещающих жидкостей. В случаях возникновения коллапса, трав​матического шока и других патологических состо​яний терапия должна быть направлена на их ликвидацию.
При первых признаках кровотечения следует при​нять меры, направленные на его остановку. Различают временную (предвари​тельную) и постоянную (окончательную) остановку кровотечения. Временная остановка кровотечения предотвращает опасную кровопотерю и позволяет выиграть время для оконча​тельной остановки кровотечения. К способам вре​менной остановки наружного кровотечения отно​сятся: наложение давящей повязки; паль​цевое прижатие артерии; наложение кро​воостанавливающего жгута; форсиро​ванное сгибание конечности.
Давящую повязку для временной оста​новки наружного кровотечения накладывают при небольших кровотечениях – венозных, капиллярных и при кровотечениях из небольших артерий. На рану накладывают стерильную марлевую сал​фетку, поверх нее туго свернутый комок ваты, а затем туго бинтуют круговыми ходами бинта. Вместо ваты можно ис​пользовать неразмотанный стерильный бинт. Наложение давящей повязки является единственным методом временной остановки кровотечения из ран, расположенных на туловище (например, в ягодичной области), и волосистой части головы.
Прижатие артерии на протяжении – самый доступный в любой обстановке способ временной остановки большого артериального кровотечения. Прижатие артерии производят в тех местах, где их можно прижать к кости; в этих точках почти всегда прощупывается пульсация арте​рии (рис. 8). Пальцевое ее прижатие дает возможность остановить кровотечение почти мо​ментально. Но даже сильный человек не может продолжать прижатие более 10–15 мин, так как его руки утомляются, и дав​ление ослабевает. Однако такой прием позволяет выиграть время для примене​ния других способов временной оста​новки кровотечения, чаще всего для наложения жгу​та.
Прижатие общей сонной артерии производят при сильных кровотечениях из ран верх​ней и средней части шеи, подчелюстной области и лица. Оказывающий помощь прижимает сонную артерию на стороне ранения большим или II–IV пальцами одноименной руки, которые надо располагать так, как пока​зано на рис. 10, и производить давление по направлению к позвоночнику, при этом сонная артерия придавливается к попере​чному отростку VI шейного позвонка.
Прижатие подключичной артерии производят при сильных кровотечениях из ран в обла​сти плечевого сустава, подключичной и подмышечной областей и верхней трети плеча.
Производят его большим или II–IV пальцами в надключичной ямке. Для усиления давления на придавливающий палец можно нажимать большим паль​цем другой руки. Давление производится выше ключицы по направлению сверху вниз, при этом подключичная артерия придавливается к I ребру (рис. 10).
Прижатие плечевой артерии приме​няют при кровотечении из ран средней и нижней трети плеча, предплечья и кисти. Его де​лают II–IV пальцами, которые располагают на внутренней поверхности плеча у внутреннего края двуглавой мышцы. Плечевую артерию придавливают к пле​чевой кости (рис. 11).
Прижатие бедренной артерии предпри​нимают при сильных кровотечениях из ран нижних конечностей. Его осущест​вляют большим пальцем руки либо кула​ком. В обоих случаях давление произво​дится в паховой области на середине рас​стояния между лобком и выступом под​вздошной кости. При прижатии большим пальцем для усиления давления поверх него осуществляют давление боль​шим пальцем другой руки. Придавливание кулаком производится так, что линия сгибов в межфаланговых суставах оказы​вается расположенной поперек паховой складки. Для усиления давления можно прибегать к помощи другой руки (рис. 12).
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Рис. 8. Схематическое изображение арте​риальной системы человека с точками прижатия (указаны черными кружочками) при наружном кровотечении
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Рис. 9. Прижатие сонной артерии
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Рис. 10. Прижатие подключичной артерии
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Рис. 11.  Прижатие плечевой артерии
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Рис. 12.  Прижатие бедренной артерии

Основной способ временной остановки кровотечения при повреждении крупных артериаль​ных сосудов конечностей – наложение кровоостанавливающего жгута.
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Рис.13. Остановка кровотечения путем фор​сированного сгибания конечности: слева – при ранении нижней конечности, справа – при ранении верхней конечности
Форсированное сгибание конечности как способ временной остановки кровотечения применимо для верхней и в мень​шей степени для нижней конечности. При этом способе кровотечение останав-ливается за счет перегиба артерий. При кровотечении из ран предплечья и ки​сти остановка кровотечения достигается сгибанием до отказа в локтевом суставе и фикса​цией согнутого предплечья с помощью бинта, притягивающего его к плечу (рис. 13). При кровотечении из ран верхней части плеча и подключичной области производят фор​сированное заведение верхней конечно​сти за спину со сгибанием в локтевом су​ставе; конечность фиксируют с помощью бинта. Другим способом является заведе​ние обеих рук назад с согнутыми локте​выми суставами и притягивание их друг к другу бинтом. В этом случае сдавлива​ются артерии с обеих сторон. При кровотечении из артерий нижних конечностей следует до отказа согнуть ногу в коленном и тазо​бедренном суставах и фиксировать ее в этом положении. Все эти способы не всегда приводят к цели и невозможны при наличии перелома костей конечно​сти.
При любом кровотечении, особенно при ранении конечности, надо придать ей возвышенное положение и обеспечить покой пострадавшей части тела.
Легочное кровотечение – выделение из дыхательных путей во время кашля чистой крови или с мокротой в виде обильной примеси к ней.
Этиология. Легочные кровотечения – тяжелые и опасные осложнения различных, чаще всего воспалительных, неспецифических или специфических болезней органов дыхания, а также злокачествен​ных опухолей и повреждений легких. Они возникают при разрыве стенок дегенеративно измененных сосудов.
Если не происходит разрыва сосудов, то повышается их проницаемость для форменных элементов крови, что кли​нически проявляется кровохарканьем – выделением из дыхательных путей при кашле крови или мокроты, со​держащей примесь крови. Кровохарканье является основ​ным симптомом легочного кровотече​ния. Перед появлением кровохарканья нередко отмечаются симптомы-предвестники: локали​зованная боль или неприятная теплота в груди. Для  кровохарканья характерно появление крови с кашлевыми толчками, пенистость, щелочная реакция откашливае​мой крови.
Кровохарканье следует отличать от кровавой рвоты при желудочных и пищеводных кровотечениях, а также от кровотечений из полости рта, носа, глотки. При желудочных кро​вотечениях кровь, выделяющаяся с рвотными массами, напоминает по виду кофейную гущу и имеет кислую реак​цию, выделению крови предше​ствует тошнота. При свежих пищевод​ных кровотечениях из варикозно расширенных вен пищевода кровь в рвотных массах может выглядеть малоизмененной, но, как правило, имеет темный цвет и никогда не бывает пенистой.
Кровь изо рта и носоглотки чаще изливается по утрам и не сопровождается кашлем и рвотой. Во время осмотра полости рта можно обнару​жить ранения слизистой оболочки, опухоли, лунки после удале​ния зубов, из которых нередко возникают кровотечения. 

Для выяснения причины кровохарканья и проведе​ния соответствующего лечения больного необходимо госпитализировать. Следует учиты​вать, что даже при незначительном выде​лении крови с мокротой существует опас​ность усиления легочного кровотечения. 
После травмы груди с ушибом или разрывом легочной тка​ни, сопровождающимся повреждением сосудов, нередко возни​кают обильные легочные кровотечения. Причиной легочных кро​вотечений бывают инородные тела в трахее, бронхах и легких, которые ранят сосуды или вызывают эрозию их стенок вслед​ствие пролежня. 
Осложняются легочным кровотечением и болезни органов кровообращения и крови. Легочные кровотечения у больных врожденными и приобретенными пороками сердца с гипертензией малого круга кровообращения обусловлены затруднением отто​ка крови из малого круга кровообращения и разрывом расши​ренных бронхиальных вен. 
Легочные кровотечения по количеству выделенной за один раз крови делятся на малые, когда крови выделилось не более 100 мл; умеренные, если количество потерянной крови колеб​лется от 100 до 
500 мл; профузные, когда выделилось больше 500 мл крови.
Клиническая картина. Легочные кровотечения начинаются внезапно или после кратковременного предшествующего периода: кровохарканья, ощуще​ния боли, «теплой струи» или «кипения» в груди. Если кровоте​чение возникает ночью, больной обязательно просыпается.
Во время легочного кровотечения больные возбуждены, ис​пуганы, бледны. Вскоре у них появляются одышка, тахикардия, снижается АД. В легких выслушиваются обиль​ные разнокалиберные влажные хрипы. Причем на ранних стади​ях удается уловить их преобладание в легком, в котором нача​лось кровотечение.

 Рентгенологическим путем во время кровотечения можно выявить очаговые, пятнистые затенения, преимущественно на стороне поражения, вследствие затекания крови в мелкие брон​хи и ателектаза (спадения) ткани легкого. 

Незначительную потерю крови больной обычно переносит легко. Весьма чувствительны к кровопотере дети, у которых ма​лые компенсаторные возможности сердечно-сосудистой систе​мы. По той же причине плохо переносят кровопотерю и пожилые люди, а также страдающие сердечно-сосудистыми болезня​ми, особенно с поражениями миокарда и атеросклерозом. И все же для больного потеря крови имеет меньшее значе​ние, чем последствия легочного кровотечения. Опасность для его жизни заключается в массивной аспирации (вдыхание) крови. Вслед за кровотечением часто возникают аспирационная пневмония и ателектазы, которые протекают тяжело и часто осложняются абсцессами легких.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Всех больных с легочными кровотечениями сроч​но госпитализируют, потому что невозможно предусмотреть силу и особенности повторных кровотечений. Кроме того, толь​ко в стационаре можно тщательно обследовать больного и при​менить наиболее эффективные методы лечения.
2. Транспортируют больного на носилках.

3. Поскольку окончательные диагностику и лечение легочных кро-вотечений должен проводить квалифицированный медицинский персонал на специальном оборудовании, всех больных с легоч​ным кровотечением лучше направлять в специализированные отделения пульмонологии, легочной или грудной хирургии.
4. Лечение заключается в обязательной и возможно ранней ос​тановке кровотечения и возмещении значительной кровопотери. Больному внутривенно вводят 10–20 мл 10%-ного раствора хлорида кальция, внутри​мышечно – викасол. Назначать препа​раты, повышающие АД, до остановки кровотечения не следует, так как это может ухудшить со​стояние больного. 
Кровотечения из желудочно-кишечного тракта
Кровотечения из желудочно-кишечного тракта бывают яз​венные и неязвенные. Язвенные кровотечения обычно возникают у больных с хро​ническими язвами, острыми язвами желудка и 12-перстной кишки.  
Неязвенные болезни вызывают 5–10 % острых желудочно-кишечных кровотечений. Они чаще всего начинаются у больных с варикозным расширением вен пищевода и желудка, эрозивным гастритом, ущемленной грыжей пищеводного отверстия диафрагмы, доброкачественны​ми и злокачественными опухолями пищевода и желудка, с раз​рывом аневризмы брюшного отдела аорты.
Язвенные кровотечения

Причиной острых желудочно-кишечных кровотечений могут быть бо​лее 100 различных заболеваний. Около половины всех острых желудочно-кишечных кровотечений являются следствием хронических или острых язв желудка и 12-перстной кишки. Они отмечаются значительно чаще у мужчин, чем у женщин, и преимущественно у наиболее трудоспособных. 
Факторы риска неблагоприятного исхода язвенного кровотечения:
1) возраст выше 65 лет;
2) повторное кровотечение в условиях стационара;
3) сопутствующие заболевания сердечно-сосудистой системы, почек и печени.
При появлении признаков желудочно-кишечного кровотечения следует установить следующие тактически важные характеристики: объем кровопотери, источник кровотечения и его продолжительность.
Диагностика желудочно-кишечного кровотечения базируется на кли​нических, лабораторных и инструментальных данных, причем степень кровопотери уточняется при лабораторном исследовании, а источник – с по​мощью эндоскопии.
Клиническая картина. Кровотечение из желудка или 12-перстной кишки обычно развивается остро. Чаще всего оно проявляется кровавой рвотой, алой или темной. У большинства больных рвотные массы имеют цвет ко​фейной гущи. Кровотечение обычно сопровождается слабостью, бледностью слизистых оболочек и кожи, головокружением, го​ловной болью, мельканием «мушек» перед глазами, учащением пульса, снижением АД, а если кровотече​ние профузное – коллапсом.
Живот обычно втянут, участвует в акте дыхания, при паль​пации мягкий, безболезненный в эпигастральной области. Черный стул появляется спустя 8–10 ч после начала желудочного кровотечения. 

Диагноз кровотечения из желудка или 12-перстной кишки устанавливается на основании особенностей болей в животе, связанных с приемом пищи, сезонностью обострения болезни, признаков кровопотери (по изменению цвета слизистых оболо​чек и кожи, частоты пульса и величины АД), рвотных масс цвета кофейной гущи или дегтеобразного стула, исчезновения болей в животе или уменьшения их интен​сивности.
В случае кишечного кровотечения кровь темно-красного цвета. В зави​симости от объема кровотечения и локализации его источника первые порции крови в большей или меньшей степени смешаны с калом.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Достаточно установить факт кровотечения без уточнения его при-чины, чтобы иметь основания срочно госпи​тализировать больного в хирургический стационар. Больных до​ставляют в лечебное учреждение, как правило, с диагнозом «же​лудочно-кишечное кровотечение».
2. Если четко определяются при​знаки кровотечения, больного транспортируют на носилках с опущенным головным концом,. При проведении противошоковой терапии транспортировать больных можно только тогда, когда АД выше 80–85 мм рт. ст., частота пульса реже 140 в 1 мин, кожа приобрела нормальную окраску, ди​урез равен 1 мл/мин.

3. Больному запрещается пить воду и принимать пищу. 
4. Больному с легкой кровопотерей на эпигастральную область кла-дут пузырь со льдом.

5. Внутривенно вводят 10 мл 10%-ного раствора кальция хлорида (мед​ленно!), 4 мл 3%-ного раствора викасола. Внутривенно переливают капельно 100 мл 5%-ного раствора аминокапроновой кислоты на изо​тоническом растворе натрия хлорида.
6. Если кровопотеря достигла 20 % объема крови, важнейшей задачей лечения геморрагического шока будет восполнение объема цир​кулирующей крови. Решение этой задачи достигается применением плазмозамещающих растворов (полиглюкина, реополиглюкина, желати-ноля), которые предназначены для компенсации дефицита крови и плаз​мы и находятся в кровяном русле достаточно долго (до 4 ч). 
Одномоментно можно перелить не более 1600 мл коллоидных растворов.
7. Если больной потерял 1000–1500 мл крови, назначают полиглю-кин в сочетании с кристаллоидными растворами (0,85%-ный раствор натрия хлорида, 5%-ный раствор глюкозы, раствор Локка-Рингера, раствор «Лактасоль»). Кристаллоидные растворы быст​ро покидают сосудистое русло, пропотевая в ткани и тем самым восполняя дефицит тканевой жидкости. Объем инфузии этих ра​створов должен быть адекватен объему кровопотери, а отноше​ние коллоидных растворов к кристаллоидным – 1:3.
8. Энергетический резерв организма можно повысить путем пе​реливания 5-10%-ного раствора глюкозы с адекватным количеством инсулина.
9. При явлениях сердечно-сосудистой недостаточности назна​чают сердечные гликозиды, а при нарушении ритма сердечных сокращений - антиаритмические средства.
10. На протяжении всех неотложных лечебных мероприятий нуж​но предпринять все возможное, чтобы устранить гипоксию: обес​печить ингаляцию кислорода и даже искусственную вентиляцию легких.
Носовое кровотечение
Источник кровотечения находится в полости носа.
Этиология. Причины носового кровотечения условно разделяют на общие и местные. Общими причинами могут быть заболевания, при которых происходит повышение АД (гипер​тоническая болезнь и др.), имеются нару​шения свертывающей системы крови и повышение проницаемости сосудистой стенки (геморрагические диатезы, лей​козы, цирроз печени, гиповитаминоз, ряд инфекционных болезней, особенно брюшной тиф, бруцеллез, скарлатина, грипп, малярия). Носовое кровотечение наблюдается при расстройствах менструального цикла (викар​ные кровотечения), при септических состояниях, интоксикациях, физическом и психическом напряжении, вследствие длительного пребывания на солнце. Не​редко носовое кровотечение связано с резким изменением атмосферного давления (у летчиков и альпинистов) и др.
К местным причинам носового кровотечения относят травмы носа, атрофию его слизистой оболочки, особенно в передних отделах перегородки носа, опухоли носа и его придаточных пазух, распад туберкулез​ного или сифилитического инфильтрата слизистой оболочки полости носа, ино​родные тела и др. Предрасполагающими факторами могут быть острый и хронический насморк, аденоиды, искривления перего​родки носа, а также сильное сморкание, кашель, чиханье.
Клиническая картина. Обычно носовое кровотечение возникает сразу, например, после травмы носа или головы, иногда без видимых для больного причин. В большинстве случаев наблюдается кровотечение из одной по​ловины носа, при этом нередко кровь че​рез носоглотку затекает и в другую поло​вину. При носовом кровотечении она обычно ярко-крас​ная. При скрытых носовых кровотечениях часть крови попадает в глот​ку, пищевод и желудок. Незначительное носовое кровотечение встречается наиболее часто и не опасно для жизни. Иногда оно останавли​вается самостоятельно, но в ряде случаев может длиться долгое время, приводя к развитию анемии. Носовое кровотечение средней тяжести характеризуется не только местными, но и общими признаками: побледнением кожи лица, учаще​нием пульса до 90–100 ударов в 1 мин, иногда понижением систолического дав​ления (до 90—100 мм рт. ст.). При массивном носовом кровотечении состояние больного тяжелое, пульс учащается до 110–120 ударов в 1 мин и бо​лее, систолическое давление падает до 80 мм рт. ст. и ниже. Следует отметить, что содержание гемоглобина в крови непо​средственно после кровотечения не изме​няется, оно понижается лишь через сут​ки. Достоверным показателем объема кровопотери является гематокрит. Осо​бая клиническая картина наблюдается при тяже​лых рецидивирующих носовых кровотечениях после че​репно-мозговых травм, нередко с перело​мами основания черепа. После такой травмы у некоторых больных носовое кровотечение повто​ряется через длительные промежутки времени (2–3 нед.), отличается массив​ностью (до 0,5–1,5 л и более) и быстро​той кровопотери. Начинается оно внеза​пно и продолжается обычно несколько минут. Если не принять соответству​ющих мер, при одном из таких кровоте​чений больной может погибнуть.
Диагноз особых трудностей не пред​ставляет, сложности возникают лишь при определении места кровотечения и в случаях скрытых кровотечений. В области передней части перегородки носа они, как правило, не обильные. Обильные (профузные) носовые кровотечения в большинстве случаев бывают из задних отделов носа, что объясняется большим калибром расположенных здесь сосудов.
Лечение зависит от характера носового кровотечения, объема кровопотери, общего состояния больного. Оно включает местную оста​новку кровотечения и общие мероприятия, направленные на восполнение объ​ема крови и жидкости в кровяном русле до необходимого уровня, воздействие на процессы свертывания крови, поддержа​ние жизненных функций организма, устранение причин кровотечения.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. При незначительном носовом кровотечении пальцем прижимают крыло носа к его перегород​ке, но лучше это сделать, предварительно введя в преддверие носа комочек ваты, сухой или смоченный 3%-ным раствором перекиси водорода. 
2. На переносицу или затылок приклады​вают холод на 3–4 мин с перерывами также в 3–4 мин до прекращения носового кровотечения. 
3. Не следует запрокидывать голову боль​ного, так как в этом положении кровь будет незаметно стекать по задней стенке глот​ки.
4. При неэффективности описанных ме​роприятий  и  выраженном носовом кровотечении чаще всего производят переднюю тампонаду полости носа.  Тампоны из носа удаляют обычно через одни сутки. При замедленном гемостазе их оставляют на 2–5 дней (це​лесообразно путем инъекции пропитывать тампоны 40%-ным раствором аминокапроновой кислоты).
5. В ряде случаев при носовом кровотечении средней тя​жести и тяжелом передняя тампо​нада может оказаться неэффективной, поэтому нередко сразу приступают к за​дней тампонаде полости носа. В зависимости от особенностей носового кровотечения там​пон находится в носоглотке, как правило, 2 дня, в отдельных случаях до 10 дней. 
В тех случаях, когда остановить кровотечение с помощью тампонады носа не удается, показано оперативное лечение. Производят подслизистую или то​тальную резекцию перегородки носа, выскабливание кровоточащего участка, подслизистую резекцию искривленных участков перегородки носа, гребней, ши​пов и другие операции, а также перевязку приводящих артерий. При носовом кровотечении проводится также лечение основного заболевания.
Прогноз в большинстве случаев бла​гоприятный. Обильные и частые носовые кровотечения могут привести ко вторичной анемии.
Маточные кровотечения
Вы​деление крови из матки является одним из основных симптомов многих гинеко​логических и экстрагенитальных заболе​ваний, а также патологического течения беременности, родов и раннего послеро​дового периода. Встречаются в любом возрасте. Следует отличать маточные кровотечения от ежемесячных циклических кровянистых вы​делений из матки (менструаций). 
Маточные кровотечения у детей мо​гут быть симптомом врожденных злокачественных опухолей матки, яичников и влагалища, а также преждевременного полового развития различ​ного генеза. Чаще они наблюдаются в раннем детском возрасте. При появлении кровянистых выделений из половых пу​тей девочку необходимо направить к дет​скому гинекологу или онкологу. 
В другие возрастные периоды (период полового созревания, детородный и климактерический) часто встречаются маточные кровотечения, обусловленные нарушением функцио​нального состояния эндокринных органов, их принято называть дисфункциональ​ными маточными кровотечениями. О дисфункциональ​ных маточных кровотечениях можно говорить лишь в тех случаях, когда с помощью объек​тивных методов обследования исклю​чены все возможные органические их при​чины.

Кровотечения могут наблюдаться также при миоме матки, полипах слизистой оболочки тела и шейки матки, остром и хроническом сальпингоофорите и эндоме​трите, эрозии шейки матки, злокачественных опухо​лях шейки и тела матки, гипофункции щитовидной железы, заболеваниях кро​ви, печени и др. 

Маточные кровотечения являются также симптомом многих осложнений беременности, например, само​произвольного аборта. 
Больная с маточным кровотечением должна быть направ​лена в стационар. Причину маточного кровотечения выяв​ляют с помощью тщательного сбора анамнеза и гинекологического исследования. 
Лечение определяется причиной, выз​вавшей маточное кровотечение, возрастом больной, дли​тельностью заболевания, выраженно​стью анемии, сопутствующими заболева​ниями. Так, лечение дисфункциональ​ного маточного кровотечения у девушек следует начинать с симптоматической терапии (назначают кровоостанав-ливающие и сокращающие матку средства, витаминотерапию и др.). При отсутствии эффекта применяют гор​мональные препараты, в ряде случаев по строгим показаниям – диагностическое выскабливание слизистой оболочки мат​ки. У женщин детородного возраста про​водят диагнос-тическое выскабливание и только потом назначают гормональные препараты. В климактерическом пери​оде консервативному лечению обязательно должно предшествовать раздель​ное диагностическое выскабливание слизистой оболочки тела и шейки матки для исключения злокачественного новообразования. Прогноз зависит от причины, вызвавшей кровотечение. При своевременной диагностике и адекватном лече​нии он благоприятный.
Повреждения костно-суставной и центральной нервной системы 
Перелом – нарушение целостности кости на протяжении, вызванное механическим воздействием (травма) или влиянием патологического процесса в кости (опухоль, воспаление). 
Если излом не проходит через весь поперечник кости, такой вид повреж​дения называют неполным переломом (трещина). Пе​реломы костей составляют 6–7 % по отношению ко всем закрытым травмам. Чаще всего встречаются переломы костей кистей и стоп (более 60 %); переломы костей предплечья и голени по частоте распределя​ются одинаково и составляют вместе 20 %, ребер и грудины – 6 %; значительно реже встречаются переломы лопатки (0,3 %), позвонков 
(0,5 %), таза (0,6 %), бедренной кости (0,9 %). 
Переломы бывают закры​тыми и открытыми, без смещения и со смещением отломков. 
В зависимости от повреждения тех или иных тканей различают пе​реломы осложненные и неосложненные. К осложненным относят от​крытые переломы, когда повреждаются кожа и слизистые в месте травмы, а также переломы, сопровождающие​ся повреждением крупных сосудов, нервных стволов и внутренних ор​ганов. При закрытых переломах повреждений кожных покровов не происходит. 
По отношению линии перелома к продольной оси кос​ти различают поперечные, косые и винтообразные переломы. При образовании нескольких фрагментов кости говорят об оскольчатых переломах. Встречаются также вколоченные переломы, когда один костный отломок входит в другой. По положению костных отломков относительно друг друга различают переломы со смещением и без смещения отломков. 
Клиническая картина. К характерным симптомам перелома относятся боль, припухлость в месте травмы, деформация конечности при осмотре, нарушение функции, патологическая подвижность и крепитация отломков. Последние два симптома являются так называемыми достоверными (безусловными) признаками перелома. 
Достоверную информацию о ха​рактере перелома и смещении отломков получают при рентгенов​ском исследовании. О нарушении функции судят по сохранению ак​тивных движений. Как правило, сразу после травмы больной не может двигать конечностью из-за выраженных болей. Иногда даже попытка к движению вызывает сильную боль. 
Лечение переломов. Основным методом лечения переломов является консервативный. Как при консервативном, так и при оперативном лечении должны быть соблюдены три основных принципа:
1) репозиция (совмещение) костных отломков;
2) создание неподвижности сопоставленных костных отломков, им​мобилизация органа с помощью гипсовой повязки;
3) применение средств и методов, ускоряющих образование костной мозоли и сращение кости (консолидация кости).
При наложении гипсовых повязок следует соблюдать ряд правил:
· гипсовой повязкой должны быть фиксированы два близлежащих сустава;
· концы пальцев кисти или стопы должны оставаться открытыми;
· повязка должна быть правильно отмоделирована, чтобы равномерно облегать, но не сдавливать подлежащую часть тела. 

Поскольку устранение смещения отломков по длине иногда тре​бует значительных усилий (например, при переломах бедренной кос​ти), используют метод скелетного вытяжения, чтобы преодолеть тя​гу рефлекторно сократившихся мышц. 

В случаях открытых переломов, при неудавшихся многократных попытках репозиции костных отломков прибегают к оперативному лечению. Соединение и удержание костных отломков осуществляют различными способами: с помощью металлических штифтов, пластин, шурупов, болтов, специальной проволоки и т. д. 

В целях скорейшей консолидации перелома  в восстановитель​ном периоде широко применяются физиотерапия, лечебная физ​культура,    массаж. 
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. При переломах лопатки в качестве первой помощи достаточно ввести обезболивающее и подвесить руку на косынке. 
2. При переломах ключицы руку прибинтовывают к туловищу, а после обезболивания места перелома и репозиции отломков накладывают иммобилизую​щую восьмиобразную повязку. 
3. При переломах верхнего конца плече​вой кости руку подвешивают на косынку, при сильных болях – фик​сируют к туловищу повязкой Дезо. Для обезболивания вводят 2 мл 50%-ного раствора анальгина. 

4. При переломах диафиза костей предплечья руку сгибают в локтевом суставе под пря​мым углом, а предплечье иммобилизуют лестничной или деревянной шиной, накладывая ее от нижней трети плеча до основания кисти. Вводят анальгетики.
5. При переломах бедра после введения обезболивающих препара​тов (2 мл 50%-ного раствора анальгина) производят шинирование шиной Дитерихса, лестничными шинами, надувными шинами. Мож​но также использовать подручные средства или прибинтовать пов​режденную ногу к здоровой. 
Повреждения позвоночника
Все повреждения позвоночника и спинного мозга делятся на за​крытые и открытые. В мирное время частота повреждений спинного мозга и его корешков при закрытых травмах позвоночника составляет около 30 %.
По характеру закрытых повреждений позвоночника различают:

· сотрясения;
· ушибы;
· растяжения и разрывы связочного аппарата;
· повреждения межпозвоночных дисков;
· подвывихи и вывихи;
· переломы.
Перелому может быть подвержен любой позвонок. При этом не​редко выявляются переломы нескольких позвонков; их частота сос​тавляет 12–18 %. Очень редко в мирное время встречаются открытые повреждения.

Сотрясение спинного мозга – обратимые функцио​нальные измене-ния по типу запредельного торможения.
Клинически сотрясение спинного мозга характе​ризуется обратимостью наступивших патологических изменений. Речь идет о преходящих парезах, парали​чах, преходящих расстройствах функций тазовых ор​ганов. Исчезновение патологических явлений, когда больной может считаться практически выздоровев​шим (в этом клиническое отличие сотрясения от уши​ба), происходит от нескольких минут и часов до 2–3 недель (в зависимости от тяжести сотрясения).

Ушиб спинного мозга представляет собой сочета​ние морфологических изменений (некроз, крово​излияние и пр.) с функциональными изменениями. Сразу после травмы спинного мозга возникают пара​личи, парезы, протекающие с гипотонией мышц, ареф-лексией (отсутствием рефлексов), расстройством чувствительности, нарушени​ем функции тазовых органов. При тяжелом ушибе восстановление наступает к 3-й неделе, при значительных анатомических повреждениях – к 4–5-й неделям.

Вследствие того, что спинной мозг находится в ко​стном канале, к сдавлению его могут привести:
· переломы позвоноч​ника со смещением отломков дужками тел по​звонков;
· грыжевое выпячивание межпозвоночных дисков;
· гематомы.
При повреждении верхнешейного отдела (I–IV шейные позвонки) развивается паралич всех четырех конечностей, утрата всех видов чувстви​тельности, тазовые расстройства. При вовлечении в процесс стволовых отделов мозга развиваются расстройства дыхания, сердечно-сосу​дистые нарушения, рвота, икота, нарушение глотания.
При повреждении нижнешейного отдела (уровень V–VII шейных позвонков) разви​вается вялый паралич верхних конечностей и спасти​ческий – нижних. Отмечаются утрата всех видов чувст​вительности ниже уровня повреждения, корешковые боли в верхних конечностях.
Повреждение грудного отдела сопровождается ниж​ней спастической параплегией, тазовыми нарушениями.
При повреждении поясничного отдела (уровень X–XII грудных и 
I поясничного позвонков) развивается вялый паралич нижних конечностей и тазовые расстройства. Ра​но появляются цистит и пролежни. Повреждение крестца сопровождается периферическим параличом нижних конечностей, утратой на них чувствительности, и в области промежности, корешковыми болями в ногах, циститом, тазовыми нарушениями, пролежнями. Сохранность произвольных сокращений отдельных мышц ниже предполагаемого уровня повре​ждения спинного мозга исключает анатомический пе​рерыв и указывает на частичное повреждение.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Производят иммобилизацию позвоночника, кото​рая должна предупредить смещение сломанных позвонков, не допустить сдавления спинного мозга или повторной его травматизации во вре​мя транспортировки, повреждения сосудов спинномозгового канала и образования гематом. 

2. При повреждениях шейного отдела на месте про​исшествия на шею накладывают массивную ватно-марлевую повязку, препятствую-щую наклонам головы в стороны и вперед. 

3. При повреждениях грудного и поясничного от​делов позвоночника больного укладывают на щит – любую жесткую поверх-ность. Щит покры​вают одеялом. Если нет возможности создать непрогибающуюся поверхность или в области по​ясницы большая рана, пострадавшего укладыва​ют на обычные мягкие носилки на живот. Под грудь и таз при этом подкладывают валики из со​ломы, сложенного одеяла, рюкзака и т. д.
4. При одновременном повреждении спинного моз​га пострадавшего привязывают к носил​кам в целях предупреждения дополни​тельного смещения поврежденных позвонков. 

Пе​рекладывать таких пострадавших следует втроем: один удерживает голову, второй подводит руки под спину и поясницу, 
третий – под таз и колен​ные суставы. Поднимают больного все одновре​менно по команде, иначе возможно опасное из​гибание позвоночника и дополнительная травма. Перед иммобилизацией внутримышечно вводят 1%-ный раствор анальгина  (1 мл).
5. При открытых травмах позвоночника осторож​но обрабатывают рану растворами перекиси во​дорода, фурацилином, накладывают асептиче​скую салфетку, которую хорошо фиксируют лей​копластырем. Пострадавшего госпитализируют в   нейрохирургическое отделение стационара.
Повреждения шейных позвонков
Повреждения шейного отдела позвоночника чаще возникают при резком сгибании или переразгибании шеи, а также при чрезмерной ее ротации. Основными причинами являются падение с высоты на голо​ву, ныряние на мелководье, травма во время автомобильных аварий под воздействием инерционных сил, особенно в тех случаях, когда сиденья в автомашине не оборудованы подголовниками. У части пострадавших травмы шейного отдела осложняются повреждениями спинного мозга различ​ной степени тяжести. 

Клиническая картина. Характерны резкая боль в области шеи и невозможность двигать головой. Пострадавший нередко придерживает голову руками, а при необходимости посмотреть в сторону поворачи-вается всем тулови​щем. При перело​мах и вывихах шейных позвонков может быть поврежден спинной мозг. При полном его разрыве нас-тупают паралич верхних и ниж​них конечностей с отсутствием рефлексов и всех видов чувствитель​ности, а также острая задержка мочи. При частичном повреждении спинного мозга пострадавший может ощущать онеме​ние, покалывание и слабость в одной или обеих руках.
Дифференцировать переломы и вывихи шейных позвонков без рентгеновского исследования практически невозможно. Характер​ный механизм травмы, резкая болезненность в области шеи и «щадя​щая» поза пострадавшего позволяют поставить диагноз поврежде​ния шейных позвонков. Наличие пареза всех конечностей делает диагноз бесспорным. 
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Нельзя переводить пострадавшего в сидячее или вертикальное положение, пытаться наклонить голову. 
2. Больного осторожно перекладывают на носилки на спину, голову помещают на плотный валик, сделанный из одежды. 
3. Высокие повреждения спинного мозга могут привести к быстрому распространению отека на продолговатый мозг с остановкой дыхания. В этих случаях применяют искусственное дыхание.
4. Госпитализация пострадавшего производится в травматологи​ческое, нейрохирургическое или реанимационное отделение.
Повреждения грудных и поясничных позвонков
Наблюдаются при падении на спину, реже – при прямом ударе, при падениях с высоты, автоавариях, при падении во время гололеда на ягодицы или навзничь со склады​ванием при этом по типу перочинного ножа.
Клиническая картина. Повреждения в грудном и поясничном отделах позвоночника обычно происходят в наиболее подвижных участках – X грудном и III поясничном позвонках. Отмечается боль в области сломанного позвонка, особенно при надавливании на остистый отросток. У худых субъектов можно видеть напряжение мышц спины и поясницы. При переломах поперечных отростков позвонков отме​чается боль в точках на 5–8 см к наружи от средней линии; надавливание на остистый отросток безболезненно. Диагноз устанавливают толь​ко после рентгеновского обследования. При повреждении несколь​ких позвонков может развиться травматический шок, возникнуть обширная забрюшинная гематома.
Встречаются компрессионные переломы, когда от давления по вертикали и резкого сгибания клиновидно сплющиваются тела поз​вонков. Обычны жалобы на боли в области поврежденного позвон​ка, усиливающиеся во время поворотов и наклонов вперед и в сторо​ны. Некоторые пострадавшие продолжают ходить и ра​ботать. Во время осмотра определяется припухлость, сглаживающая обычные физиологи-ческие изгибы позвоночника. Остистый отрос​ток поврежденного поз-вонка болезнен при надавливании. Оконча​тельно уточнить характер повреждения позволяет только рентгено​логическое обследование.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Транспортировку пострадавшего осуществляют с максимальной осторожностью. Больным нельзя разрешать са​диться, резко поворачиваться. 
2. При подозрении на перелом позвоночника передвигать или поворачивать пострадавшего можно только при помощи трех человек: один располагается на уровне головы и шеи, второй - туловища, третий - ног. Подложив руки, пострадавшего дружно по команде поворачива​ют на спину, а после укладывания на нее связывают руки на груди за запястья, а ноги – в области коленных суставов и лодыжек. Приподнимая больного опять по команде, перекладывают его на носилки, которые пододвигает четвертый помощник. 
3. При нали​чии шока проводят противошоковую терапию, вводят наркотиче​ские анальгетики (промедол, омнопон). 
4. Госпитализацию производят в травма​тологическое отделение, при множественной травме и шоке – в реанимационное.
Неврологические синдромы при нарушениях позвоночника
Переломы позвоночника без нарушения функций спинного моз​га, как правило, не опасны для жизни. При правильном лечении часто наступает полное выздоровление. Переломы позвоночника с повреждением спинного мозга, составляющие около 25 % всех пов​реждений позвоночника, являются одним из самых прогностически неблагоприятных повреждений.
Клиническая картина. Синдром разрыва спинного мозга при ослож​ненной травме позвоночника характеризуется в остром периоде (в зависимости от уровня повреждения) тетра- или параплегией с низким тонусом.
В клинической практике первоначальный период, которому свойственны указанные симптомы, обозначается термином «спинальный шок». Длительность этого периода может иногда достигать нескольких месяцев. Кроме того, у больных могут быть боли и парестезии в виде онемения.
Появляются непроизвольные движе​ния, нарушение мочеиспускания. Частыми осложнениями у больных с повреждениями спинного мозга являются пролежни и нейротрофические расстройства.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Транспортировка больного в лечебное учреждение должна осу​ществляться таким образом, чтобы не вызвать вторичных по​вреждений спинного мозга. 

2. В лечебном учреждении больного укладывают на жесткую пос​тель. 
3. Проводятся ортопедические мероприятия, устраняющие дефор​мацию позвоночника, обеспечивающие его стабильность и предотвращающие вторичное смещение. Для устранения деформа​ции позвоночного канала и сдавления спинного мозга при выви​хах и переломах позвоночника применяются одномоментное зак​рытое вправление, вытяжение и оперативное вправление. 
По данным разных авторов летальность при острой закрытой травме грудного и поясничного отделов позвоночника колеблется в пределах 15–25 %. Ранняя смерть обычно наблюдается при травме шейного отдела из-за легочных осложнений или восходящего пора​жения нижних отделов продолговатого мозга. Летальность в этой группе достигает 50 %.
Повреждения таза
Повреждения костей таза составляют 4–7 % всех переломов и от​носятся к группе тяжелых травм. Они могут сопровождаться наибо​лее тяжелым шоком и массивным кровотечением (более 2 л) в ткани из губчатых костей. Переломы таза возникают от мощного сдавления в передне-заднем или боковом направлениях при переезде через область таза колес транспорта, придавливании движущимися механизмами к стене, падении с высоты, ава​риях транспортных средств.
К наиболее легким повреждениям относятся краевые переломы. Обычно опорная функция нижних конечностей не нарушается. Боль и припухлость локализуются в области перелома. Общее состояние остается удовлетворительным. Пострадавшие обычно сами обраща​ются в лечебные учреждения.
Клиническая картина. При переломах костей таза пострадавшие жалуют​ся на боль в области крестца и промежности, они часто не могут встать на ноги; на стороне повреждения – симптом «прилипшей пят​ки». Определяется резкая болезненность в зонах перелома. При тяжелом шоке и бессознательном состоянии диагноз перелома костей таза бесспорен в следующих случаях:
· явное смещение кверху какой-либо половины таза;
· явно   видимая  деформация   костей   таза   за   счет   поворота подвздошной кости кнутри или кнаружи;
· укорочение бедра с «исчезновением» большого вертела. Множественные переломы костей таза, разрывы лонного и крестцово-подвздошного сочленений являются тяжелыми травмами, сопро​вождающимися массивными кровоизлияниями в забрюшинное прост​ранство и тазовую клетчатку. В этом случае нередко развивается картина тяжелого травматического шока, часто имеются повреждения уретры и мочевого пузыря. При внебрюшинных разрывах мочевого пузыря, возникающих при переломах костей таза, мочеиспускание резко болезненно и вследствие этого ог​раничено вплоть до полной задержки. Пострадавшие жалуются на боль в лонной области и паху. Получение при катетеризации мочевого пузыря небольшого количества кровянистой мочи, выделяющейся под низким давлением, свидетельствует о повреждении мочевого пузыря при переломе перед​него отдела тазового кольца.  

Основными признаками разрыва мочеиспускательного канала (встречается при переломах таза в основном у мужчин) являются резкая боль в промежности при попытке мочеиспуска​ния, частичная или полная задержка мочи и припухлость в области промежности через несколько часов после травмы. Полная задержка мочи бывает при полных разрывах мочеиспуска​тельного канала. 
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Пострадавшего укладывают на носилки на спину с валиком под коленями. Колени разводят в стороны (положение «лягушки»). Дают обезболивающие средства (анальгин, амидопирин). 

2. При наличии шока проводятся проти​вошоковые мероприятия. Транспортировка пострадавшего осуществ​ляется в положении лежа на спине с валиком под коленями. 

3. Госпитализация производится в травма​тологическое или реанимационное (при наличии шока) отделение. 

4. Лечение собственно переломов костей таза осу​ществляется или на функциональной кровати с помощью специальных гамаков, или методами скелетного вытяжения, или опе​ративно. 

5. Если у больного с разрывом мочеис​пускательного канала имеется резко выраженное переполнение мо​чевого пузыря, ему через кожу производят пункцию мочевого пузыря. Больные с разрывом мочевого пузыря и моче​испускательного канала подлежат экстренной госпитализации в уро​логическое отделение. 
Черепно-мозговая травма
В последнее время неуклонно увеличи​вается травматизм и соответственно этому возрастает количество че​репно-мозговых травм. Особенно повысился удельный вес тяжелых форм черепно-мозговой травмы, при которых смертность достигает 50–60 %. В группе выживших наблюдается высокий процент неблагоприятных исходов.
Все черепно-мозговые повреждения делятся на две большие группы:
· закрытые повреждения черепа и головного мозга, в которые включают все виды травм при сохранении целости кожи либо при ранениях мягких тканей черепа, но без повреждения его кос​тей. Закрытая травма делится на сотрясение, ушиб и сдавление. Условно к закрытой травме относят также перелом основания черепа и трещины свода при со​хранении кожного покрова над ними;
· открытые повреждения, которые следует рассматривать как пер​вично бактериально загрязненные.
Сотрясение головного мозга.
Сотрясение мозга наблюдается почти во всех случаях закрытой черепно-мозговой травмы. Оно характеризуется триадой при​знаков: потеря сознания, тошнота или рвота, ретро​градная амнезия; очаговой неврологической симпто​матики нет.
Первичными повреждениями ткани мозга при сотрясении являются распространенные дистрофические измене​ния нервных клеток и нервных волокон. Многочисленные мелкие ге​моррагии часто встречаются при закрытой черепно-мозговой травме и могут быть единственным морфологическим признаком сотрясе​ния мозга. 

Клиническая картина. Основным симптомом сотрясения мозга является потеря созна​ния. Длительность и тяжесть бессознательного состояния служат важнейшим прогностическим признаком. Если достоверно известно, что период бессознательного состояния продолжался более 4–5 мин, такая травма не может быть расценена как легкая. Важным критерием считается глоточный рефлекс: если наблюдается наруше​ние акта глотания с попаданием жидкости в дыхательные пути на фо​не других стволовых признаков, это рассматривается как крайне не​благоприятный прогностический признак. Плохим прогностическим признаком является также выраженное учащение дыхания (до 35–40 в мин). 

Легкая степень сотрясения головного мозга, наблюдающаяся в большинстве случаев, характеризуется кратковременной потерей сознания на несколько секунд или минут. Отмечаются бледность кожных покро​вов, гипотония мышц конечностей, снижение реакции зрачков на свет, замедление или учащение пульса с недостаточным его напряже​нием, тошнота, рвота, голов​ная боль с последующим удовлетво-рительным состоянием больного, исчезновением жалоб в течение первой недели, отсутствием или незначительной выраженностью объективных симптомов, отсут​ствием остаточных явлений. 
При сотрясениях мозга средней степени тяжести после кратковре​менной или более длительной потери сознания появляются неврогенные и психогенные симптомы. Наблюдаются ретроград​ная амнезия (больной не помнит событий, происходивших перед травмой), адинамия, астения, головная боль, головокружение, тошнота, рвота, спонтанный нистагм, вегетативные расстройства, сердечно-сосудистые нарушения и т. д. Клиника тяжелой черепно-мозговой травмы совпадает, как правило, с симптоматикой ушиба мозга.
При тяжелых формах черепно-мозго​вой травмы, когда наблюдается нарушение жизненно важных функций, наряду с сотрясением мозга выявляются и его ушибы.
При закрытой черепно-мозговой травме часто наблюдаются субарахноидальные кровоизлияния. Даже когда клинический про​цесс протекает как легкая степень сотрясения головного мозга, в спинно-мозговой жидкости нередко обнаруживается небольшая примесь свежей крови. 
Ушиб мозга
Представляет собой травматическое повреждение мозговой тка​ни. Ушиб головного мозга происходит в результате удара его участка о внутреннюю стенку черепной коробки. Это может произой​ти как в области приложения силы, так и на противоположной сто​роне по типу противоудара.
Клиническая картина. Ушиб мозга диагностируется в тех случаях, когда общемозговые симптомы дополняются признака​ми очагового поражения мозга. Ушибы бывают лег​кой, средней, тяжелой степени.
 Ушиб легкой степени характеризуется выключе​нием сознания после травмы от нескольких ми​нут до 1 ч. После восстановления сознания жало​бы предъявляются на головную боль, головокру​жение, тошноту, повторную рвоту. Отмечается ретро- и антеградная амнезия, 
т. е. больной ниче​го не помнит до и после травмы. Неврологиче​ская симптоматика нерезко выражена.
Ушиб головного мозга средней степени характе​ризуется выключением сознания на срок от не​скольких минут до 4–6 ч. Отмечаются выражен​ные явления амнезии (ретро- и антеградной). Жалобы на головную боль, многократную рвоту. Возможны преходящие расстройства жизненно важных органов: бради- или тахикардия, учаще​ние дыхания, повышение температуры до субфебрильных цифр. В неврологическом статусе отмечается отчетливая очаговая симптоматика, зависящая от локализации контузионного очага; парезы конечностей, расстройства чувствитель​ности, нарушение речи, зрачковые и глазодвига​тельные нарушения, менингиальные симптомы, которые начинают  постепенно сглаживаться на 3–5-й  неделе после травмы. 
Ушиб головного мозга тяжелой степени характе​ризуется выключением сознания на срок от не​скольких часов до нескольких недель, во время которого отмечается выраженное двигательное воз​буждение. Возникают тяжелые нарушения жиз​ненно важных функций: повышение АД, бради- или тахикардия, нарушение частоты и ритма дыхания. Выраженная гипертермия. В нев​рологическом статусе чаще преобладают сим​птомы первичного поражения ствола мозга (пла​вающие движения глазных яблок, нарушение глотания). Ино​гда отмечаются судорожные припадки. Все эти симптомы регрессируют медленно, месяцами и годами, на фоне выраженных нарушений психики.
Клиническое течение ушиба мозга бывает двух типов:
· благоприятное, при котором по прошествии общемозговых симп​томов очаговые остаются на более длительное время, а затем постепенно исчезают;
· неблагоприятное, при котором на фоне некоторого улучшения состояния больного и сглаживания общемозговой симптоматики («светлый период») вновь начинает нарастать тяжесть состояния пострадавшего за счет очаговых симптомов и усиления общемоз​говых, вплоть до утраты сознания и выраженной брадикардии. 
Лечение сотрясения и ушиба мозга. При легкой и средней степени тяжести закрытой черепно-мозго​вой травмы в остром периоде целесообразны следующие лечебные мероприятия:
· постельный режим в течение 10–20 дней в зависимости от тече​ния болезни;
· симптоматическое лечение головной боли (анальгетики и их со​четания), головокружения, тошноты (платифиллин, белласпон), многократной рвоты (аминазин, пипольфен, атропин) и бессон​ницы;
· назначение снотворных и нейролептиков при двигательном или психомоторном возбуждении. В случаях выраженного возбуждения показаны препараты барбитуровой кислоты. При подозрении на внутри-черепную гематому снотворные, наркотические и нейроплегические препараты противопоказаны;
· дегидратационная терапия: гипертонические растворы глюкозы, сульфата магния и диуретики - новурит и др; 

· шейная и поясничная новокаиновая  бло​када;
· оперативное вмешательство с удалением отломков кости при вдавленных переломах черепа.
Следует подробнее остановиться на лечении тяжелых форм че​репно-мозговой травмы. Наиболее характерными ее признаками яв​ляются резко выраженные и длительные нарушения сознания – от сопора до запредельной комы.
Основными компонентами нейровегетативного синдрома при тя​желой черепно-мозговой травме являются:
· нарушения дыхания с развитием общей гипоксемии и локальной гипоксии мозга;
· сердечно-сосудистые расстройства в виде нарушений гемодина​мики;
· нарушения терморегуляции.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Реанимационные мероприятия должны начинаться в  машине «Скорой помощи» и продолжаться при транспортировке пострадав​шего в стационар.
2. Лечебный комплекс включает следующие мероприятия:
· обеспечение свободной проходимости дыхательных путей с использованием при необходимости интубации и трахеостомии;
· борьбу с гипоксией и обеспече​ние адекватного дыхания, а при необходимости – проведение ап​паратного дыхания;
· борьбу с сопутствующим шоком и кровопотерей с обязательным восполнением объема циркулирующей крови.
3. Для нормализации нарушений  гемодинамики и ликвидации симптомов шока применяют внутривенные вливания крови, плазмы, высокомолекулярных растворов (полиглюкин) и других замещаю​щих жидкостей. 

4. При шоке и коллапсе применяют аналептики (кордиамин и др.) и адреномиметики. Следует предостеречь против применения этих лекарственных препаратов без введения в организм жидкости, так как при этом вслед за быстрым повышением АД обычно развивается катастрофическое его падение, нередко необра​тимое. Необходима коррекция нарушений метаболизма. 

При необходимости обеспечиваются парентеральное и зондовое питание, введение 2–3 л жидкости ежесуточно, борьба с оте​ком мозга и внутричерепной гипертензией, а также мероприятия, направленные на повышение резистентности головного мозга к гипоксии (длительная умеренная гипотермия, гипербарическая оксигенация и др.). Нужно обратить внимание на борьбу с инфекционными и трофическими осложнения​ми (пневмония, пролежни и др.).
Сдавление мозга
Наиболее частыми причинами компрессии мозга при закрытой черепно-мозговой травме являются внутричерепные гематомы, мень​шую роль играют вдавленные переломы черепа и отек мозга. Острые внутричерепные гематомы возникают примерно в 2–4 % всех случа​ев черепно-мозговой травмы. Своевременная диагностика этого осложнения очень важна, так как все неоперированные больные с внутричерепными гематомами значительного объема умирают, в то время как после удаления гематомы многие выздоравливают. 

Клиническая картина. Гематомы, располагающиеся между твердой мозговой обо​лочкой и костью, при значительном объеме вызывают клиническую картину сдавления мозга. Обычно при гематомах, образующих глубокую вмятину в мозговой ткани и вызывающих комп​рессию мозга, находят 70–100 мл жидкой крови и сгустков, а нали​чие 150 мл обычно несовместимо с жизнью. Важнейшими симптомами гематомы являются расширение зрачка на стороне поражения, при​чем диагностическое значение имеет прогрессирующее и относи​тельно стойкое расширение (в 3–4 раза большее, чем на противо​положной стороне), появление прогресс-сирующих паре​зов и параличей.
Наиболее характерно следующее течение заболевания. После ис​чезновения острых явлений сотрясения мозга с восстановлением соз​нания состояние больных становится относительно удовлетвори​тельным, но через некоторое время отмечается прогрессирование общемозговых симптомов в виде расширения зрачка на стороне поражения и гемипареза на другой стороне. Иногда отмечаются судо​роги и нарушения чувствительности. Этот так называе​мый светлый промежуток при гематомах длится от 6 до 24 ч. Одним из важнейших симптомов нарастающего сдавления мозга является постепенное нарастание загруженности, развитие сопорозного и затем коматозного состоя​ния.  Примерно в  50 % случаев уловить светлый промежуток не удается.
В бессознательном состоянии наблюдается брадикардия. Наступает декомпенсация кровообраще​ния, пульс учащается, становится аритмичным, давление падает. В этот период появляются нарушения дыхания. Соответ​ственно нарастанию сдавления мозга возникает арефлексия, атония, отсутствие контроля за естественными отправлениями. 

На основании неврологической симптоматики удается установить диагноз внутричерепной гематомы и лишь во время операции выявляется точная ее локализация. 

Лечение. Лечение гематом только оперативное. Сначала прибегают к ма​лотравматичному наложению фрезевого отверстия, что дает возмож​ность выявить  гематому.  

Обнаружить внутримозговую гематому при помощи наложения фрезевых отверстий удается далеко не всегда. В этом случае можно прибег​нуть к пункции мозга. Извлечение из глубины мозга даже неболь​шого количества несвежей темной крови при соответствующей кли​нической картине является почти решающим для диагностики массивной внутримозговой гематомы. В таких случаях обязательно расширенное оперативное вмешательство. Когда гематому удается обнаружить, ее содержимое отсасывают или вымывают струей изо​тонического раствора хлорида натрия. Под контролем зрения с осве​щением полости гематомы глубинной лампочкой на гибком стержне полностью опорожняют гематому. 
Переломы костей черепа
Череп обладает определенной эластичностью и может перенести значительную травму без нарушения целости его костей. Целесообразно разделять переломы черепа на три группы:
· переломы свода черепа (средние и верхние отделы);
· переломы нижних отделов свода и прилегающих к ним отделов основания с повреждением прида​точных пазух носа и уха;
· переломы среднего отдела основания черепа.
С морфологической точки зрения различают следующие виды переломов черепа:
· трещины;
· щелевые переломы;
· оскольчатые переломы;
· переломы с дефектом кости (дырчатые переломы).
Переломы свода черепа
Переломы свода черепа могут быть закрытыми и открытыми. Наблюдаются чаще во время бытовых эксцессов (удары по голове тяжелыми предметами), автодорожных и производствен​ных травм, падения с высоты. 
Клиническая картина. Местные проявления – гематома в области волосистой части го​ловы, рана при открытом повреждении, вдавления, видимые или определяемые при пальпации. 

Общие признаки зависят от степени повреждения головного мозга и могут проявляться в виде нарушений сознания от кратковременной его потери в момент травмы до глубо​кой комы, поражений черепных нервов, дыхательных расстройств, параличей.
При наличии вдавленного перелома, а также ясно видимой тре​щины при осмотре зияющей раны диагноз сомнений не вызывает. В остальных случаях диагноз ставят предположительно по наличию большой гематомы в области свода и признаков тяжелых поврежде​ний головного мозга. Окончательно диагноз уточняют в стационаре рентгенологически.
Переломы основания черепа
Они часто наблюдаются при падении с вы​соты на голову, автотравмах, бытовых травмах. 
Клиническая картина. Клиника переломов основания черепа зависит от тяжести череп​но-мозговой травмы и локализации перелома и складывается из симптомов сотрясения и ушиба мозга средней или тяжелой степени, поражения нервов основания мозга и кровотечения из ушей и носа. При тяжелых ушибах нижних отделов го​ловного мозга или задней черепной ямки больные обычно умирают в ближайшие сутки после травмы. В других случаях перелома осно​вания черепа состояние больных может быть средней тяжести или да​же удовлетворительным. 

Кровотечение из наружного слухового прохода наблюдается при пе​реломе пирамиды височной кости в сочетании с разрывом барабанной перепонки. Трещины основания черепа могут быть причиной обратимых и необратимых нарушений функций череп​ных нервов. Трещины при переломе основания черепа часто проходят через большие его отверстия, что определяет локальную неврологическую симптоматику при таких переломах. Черепные нервы, выходящие из полости черепа через указанные отверстия, подвергаются при этом ушибу, сдавлению, раздражению гематомой, надрыву. Важное диагностическое значение имеют поражения лице​вого и слухового нервов, которые по частоте занимают первое место среди поражений черепных нервов при переломах основания черепа.
Алгоритм оказания неотложной помощи при переломах черепа
1. Пострадавшего укладывают на спину на носилки без подушки. При бессознательном состоянии больного необходимо уложить на носилки на спину в положении полуоборота, для чего под одну из сто​рон туловища подкладывают валик из верхней одежды. Голову пово​рачивают в сторону, чтобы рвотные массы в случае их возникновения не попадали в дыхательные пути.
2. На рану головы накладывают асептическую повязку. 

3. Стягивающую одежду рас​стегивают; если у пострадавшего имеются зубные протезы и очки, их снимают. 

4. При острых нарушениях дыхания проводят искусственное дыхание через маску, при этом рот пострадавшего очищают от рвотных масс, а челюсть выводят вперед.
5. Внутривенно вводят 20 мл 40%-ного раствора глюкозы, 40 мг лазикса. При двигательном возбуждении вводят 1 мл 1%-ного раствора димедрола или 1 мл 2%-ного раствора супрастина внутримышечно. Подкожно вводят 2 мл кордиамина. Вводить нар​котические анальгетики не следует.
6. При задержке госпитализации пострадавшему, уложив его в пос​тель на спину, прикладывают к голове пузырь со льдом. Если нет глу​бокого угнетения дыхания, внутрь дают 0,05 г димедрола 2 раза в день, анальгетики (0,5 мг анальгина 2 раза в день), диуретики (40 мг фуросемида один раз в день в течение трех дней), следят за стулом и мочеиспусканием. При открытых ранах назначают антибиотики, производят перевязки ран.
7. Пострадавшего госпитализируют в нейрохирургическое отделе-ние. Транспортировка осуществляется на носилках в положении на спине вполоборота. В стационаре производится оперативное лечение пе​реломов свода черепа с пластикой дефектов кости (пластмассы акриловой группы, органическое стекло, тантал).

8. При переломах основания черепа произво​дится тампонада ушей и носа. 
Несмотря на современные методы ле​чения, даже ближайшие исходы тяжелой черепно-мозговой травмы еще далеки от удовлетворительных. Летальность при тяжелой черепно-мозго​вой травме колеблется, по данным разных авторов, в пределах 39–53 %. Общая летальность при черепно-мозговой травме составляет около 10 %.
Повреждения грудной клетки и живота

В большинстве случаев тяжесть повреждений грудной клетки велика, угрожающие жизни симпто​мы нарастают быстро, и от правильной неотложной помощи зависит здоровье и жизнь таких больных.
Переломы ребер бывают одиночными и множест​венными. Основными причинами таких травм являются падение на выступающий пред​мет, наезд автомобиля и т. д. Множественные пере​ломы ребер могут привести к острой дыхательной не​достаточности, особенно у пожилых людей.

Клиническая картина:
· резкая локальная боль в месте перелома ребра;
· невозможность сделать глубокий вдох;
· резкая болезненность и костная крепитация (хруст) в месте перелома, одышка.

Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Обезболивание 50%-ным раствором анальгина – 2,0 мл внутри-мышечно или  использование внутрь баралгина, максигана, тригана. 
2. На грудную клетку накладывают плотную повязку с использованием длинного полотенца, шарфа или широкого бинта.
3. Местно примененяют холод.
4. Обеспечивают возвышенное положение тела.

Изолированные переломы одного ребра лечат амбулаторно; переломы двух и более ребер – в хирургическом стационаре, желательно в торакальном отделении, так как следует своевре​менно выявить нередко сопутствующие перело​мам пневмо- и гемоторакс; при переломах ниж​них ребер возможно повреждение печени и селезенки.
Пневмоторакс – скопление воздуха в плевральной полости вследствие нарушения целостности легкого
Является осложнением травмы грудной клетки. При пневмотораксе через разрыв легких или брон​ха воздух, входящий в грудную полость, сжимает легкое от небольшого поджатия до тотального спадения с полным выключением его из дыхания, причем при нагнетании большого объема воздуха при одностороннем пневмотораксе средостение смещается в противоположную сторону, пережимаются сосуды сердца и здорового легкого.

Клиническая картина. Быст​ро нарастают цианоз, одышка, боль в груди, и, ес​ли не оказана помощь, прогрессирует легочно-сердечная недостаточность, наступает смерть. Аускультативно выслушивается ослабленное ды​хание, а при обширном пневмотораксе оно вовсе отсутствует. Практически всегда имеется подкожная воздуш​ная эмфизема (скопление воздуха под кожу), иногда очень больших размеров. Эмфизема видна на глаз и всегда определяется пальпаторно. Пульс учащен, систолическое АД повышено.

Неотложная помощь при разных видах пневмоторакса описана в разд. «Пневмоторакс».  

Ранения грудной клетки
В мирное время чаще наблюдаются колотые и реза​ные раны. Опасность для жизни представляют проникающие ранения, сопровож-дающиеся вскрытием плев​ральной полости и повреждением сердца, легких, круп​ных сосудов. Кроме того, при ранениях нижних отде​лов грудной клетки наблюдаются повреждения органов брюшной полости.

Клиническая картина. Пострадавшие жалуются на боль в области раны, кровотечение. При проникающих ранениях грудной клетки наблюдаются подса​сывание воздуха, подкожная эмфизема.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Помощь заключается в наложении герметич​ной повязки, обез​боливании, холоде на рану.
2. При открытом пневмотораксе дается по показа​ниям кислород.
3. Осуществляется госпитализация  в хирургический или тора​кальный стационар.
Ранение сердца
Ранение сердца относится к числу наиболее опас​ных повреждений. Обширные ранения ведут к немед​ленной смерти. Около 15 % постра-давших с колотыми и небольшими резаными ранами сердца погибают, как правило, не от острой кровопотери, а от тампонады сердца (скопления крови в полости перикарда, сдавли​вающего сердце).

Клиническая картина. Для развивающейся тампонады сердца характер​ны: тяжелое общее состояние, низкое систоличе​ское и высокое диастолическое АД, тахикардия с нитевидным пульсом, взду​тие вен шеи, лица, верхних конечностей, цианоз кожи и слизистых оболочек. Нужно помнить, что вся​кая рана в проекции сердца опасна относительно возможных ранений сердца. 

При подозрении на ранение сердца необходима немедленная доставка пострадавшего в стационар (хирургическое или кардиохирургическое отделение). Пострадавший дос​тавляется прямо в операционную, минуя прием​ное отделение.
Ушиб сердца
Ушиб сердца возникает при тупой травме грудной клетки (прямой удар в грудину, при множественных травмах груди).

Клиническая картина. Больного беспокоит интенсивная боль в груди, которая возникает сразу или через несколько ча​сов после травмы. Боль чаще локализуется в месте уши​ба или в области сердца, может иррадиировать в спину, челюсть, может имитировать стено​кардию.  В некоторых случаях боль отсутствует и проявля​ется после физической нагрузки через несколько часов или дней после травмы. Бывают также жалобы на сердцебиение, одышку и общую слабость. Выявляются нарушения ритма сердца. 

При появлении клинических симптомов пострадавшему необходима срочная госпитализация в реанимационное отделение.
Повреждения живота и органов брюшной полости
Повреждения живота и органов брюшной полости относятся к числу опасных для жизни и во многих слу​чаях требуют экстренной операции. Задержка с опера​цией вследствие несвоевременного распознавания этих повреждений или каких-либо других причин рез​ко ухудшает прогноз.

Ушиб брюшной стенки
Ушиб брюшной стенки возникает вследствие пря​мой травмы. 

Клиническая картина. Могут обнаруживаться ссадины брюшной стенки, гематомы. Боль усиливается при перемене положения тела, при подъеме головы. Симптомы раздражения брюшины обычно отсутствуют. Тем не менее всегда нужно иметь в виду возмож​ность повреждения внутренних органов.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Пострадавшего лежа доставляют в хирур​гический стационар для наблю​дения.
2. Обезболивающие и спазмолитики не вводятся, противопоказано также тепло на живот.
Повреждения живота, сопровождающиеся внут​ренним кровотечением
Они возникают вследствие силь​ных ударов по животу при травмах, различных авари​ях. Источником кровотечения являются разрывы пече​ни, селезенки, брыжейки кишечника. Как правило, пострадавший находится в тяжелом состоянии.

Клиническая картина. При внутреннем кровотечении вследствие травмы появляются признаки шока: блед​ность, холодный пот, снижение АД, иногда до критических значений. При дыхании пострадавший щадит живот из-за боли. Живот умеренно вздут, равномерно болезнен при пальпации, но большая болезненность обна​руживается в месте приложения травмирующей силы.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. При явлениях шока пострадавший максимально быстро достав-ляется в хирургический стационар,  минуя приемное отделение.
2. Вводятся растворы полиглюкина, реополиглюкина с гормонами, обязателен хо​лод на живот.
3. Транспортировка осуществляется лежа и максимально щадящая.
Закрытые повреждения живота, сопровождающие​ся разрывом полого органа
Механизм повреждения такой же, как при повреждениях живота с кровотечением. Данная травма часто сопровождается шоком.

Клиническая картина. Выход содержимого полых органов в брюшную полость и раздражение брюшины дают очень сильный болевой синдром. С каждым часом процесс воспаления брюшины усиливается, распространяется, нарастают явле​ния перитонита, вначале местного, а затем и разлитого. Пострадавший бледен, стонет от боли, старается лежать неподвижно. Язык сухой, живот резко напряжен и болезнен во всех отде​лах, положителен симптом Щеткина в первые 1–2 ч в месте травмы, а далее, по мере распро​странения перитонита, – по всему животу.
Диагноз в типичных случаях не затруднен. Сложнее определить наличие травмы живота у пострадавшего в бессозна​тельном состоянии, в тяжелой степени алкогольного опьянения. В этих случаях диагноз будет предположи​тельным на основании напряжения мышц живота, об​щего тяжелого состояния с нестабильной гемодинами​кой.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Госпитализация производится в хирургический стационар в положении лежа.
2. При падении АД вводятся кровезамещающие растворы.

Ранения живота
Ранения живота делятся на непроникающие, когда не повреждена брюшина, и проникающие (с ее повре​ждением). Абсолютные признаки проникающего ранения следующие: выпадение в рану петли кишечника, саль​ника, истечение мочи, желчи. Все остальные призна​ки – относительные. Окончательный диагноз ставит​ся только в стационаре. Раны живота могут быть коло​тыми, резаными, колото-резаными, огнестрельными.
Клиническая картина будет зависеть от того, пре​обладает ли кровотечение в брюшную полость или поврежден полый орган. Все симптомы опи​саны выше.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. На рану накладывается стерильная повязка и укрепляется лейкопластырем.
2. Нельзя вправлять в рану выпавшие органы, так как это может служить причиной их разрыва или кровотечения. Их следует закрыть ватными салфетками (с растворами фурацилина, новокаина, изотони-ческого раствора натрия хлорида).
3. При необходимости проводят противошоковую терапию.
4. Во всех вышеописанных случаях ни в коем слу​чае нельзя давать пострадавшему пить.
5. Госпитализацияпроизводится в хирургическое отделение в положении лежа.
Глава 8. Повреждения, вызванные чрезвычайными воздействиями природного характера 
и в результате терроризма
Утопление
Термином «утопление» обозначают состояние человека, при ко​тором он оказывается задохнувшимся вследствие погружения в воду или иную жидкую среду.
Различают три вида утопления: первичное (истинное, или «мокрое»), асфиктическое («сухое») и вторичное (синкопальное). 

Наиболее часто встречается истинное утопление (75–95 % всех случаев утопления), при ко​тором легкие оказываются заполненными водой. Вода, поступающая в альвеолы легких, а затем и в кровоток, нарушает газообмен и кровообращение, чем и объясняется резко выраженная синюшность пострадавших.
При утоплении в пресной воде быстро развиваются выраженное разведение, увеличение объема крови и гемолиз (разрушение) эритроцитов. Характерна резкая артериальная гипоксемия (снижение концентрации кислорода в кровеносном русле). После извлечения пострадавшего из воды и оказания ему первой помощи часто развивается отек легких с выделением из дыхательных путей кровавой пены. 

При утоплении в морской воде, которая гипертонична по отношению к плазме крови, возникает сгущение крови. Для истинного утопления в морской воде характерно быстрое развитие отека легких с выделением из дыхательных путей белой, стойкой, «пушистой» пены.
Клиническая картина. Состояние извлеченных из воды пострадавших во многом опре​деляется длительностью пребывания под водой и видом утопления, наличием психической травмы и охлаждения. 

Асфиктическое утопление встречается в 5–20 % всех случаев у детей и женщин, а также при попадании пострадавше​го в загрязненную или хлорированную воду. При асфиксическом утоплении вследствие рефлекторного замыкания голосовой щели в легкие вода не поступает и наступает асфиксия (удушье). Имеющийся в легких запас кислорода позволяет не​сколько дольше сохранять работоспособность сердца. Синюшность кожи у таких пострадавших менее выражена, чем у «истинно» утонувших. 

Вторичное, или синкопальное, утопление развивается в резуль​тате первичной остановки сердечной деятельности вследствие попадания пострадавшего в холод​ную воду, рефлекторной ре​акции на попадание воды в дыхательные пути. Пострадавшие сразу и без видимой борьбы за жизнь погружаются на дно. В результате спазма кожных капилляров при «синкопальном» утоплении пострадавшие имеют бледные покровы кожи и слизис​тых оболочек.
В развитии утопления выделяют три периода: 

· начальный период. Длится от начала борьбы за жизнь до окончательного погружения под воду. Кожные покровы и видимые слизистые оболочки у пострадавших бледны, цианотичны. Повышенное АД и тахикардия, которые наблюдаются после извлечения постра​давших из воды, сменяются понижением АД и брадикардией. Для этого периода характерна рво​та. При асфиксическом утоплении начальный период обычно очень короткий, при синкопальном – отсутствует всегда;
· агональный период. Пострадавший теряет сознание. Дыхание прерывистое, с редкими судорожными вдохами. Пульс определяется лишь на крупных артериях. Зрачковый и роговичный рефлексы вялые. Изо рта и носа пострадавшего вытекает пенистая жидкость розового цвета;
· период клинической смерти. Характеризуется отсутствием дыхания и сердечной деятельности. У постра​давших с «истинной» и асфиксической формами утопления пе​риод клинической смерти очень короткий 3–6 мин, а у тех, кто в результате «синкопального» утопления, время пребывания под водой, после которого возможно оживление, продолжи​тельнее – 10–12 мин. 

О с л о ж н е н и я. В конце первых суток после утопления могут очень быстро развиваться пневмония и ателектазы легких. При выраженном гемолизе возможна острая почечная недостаточность.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Реанимационные мероприятия незамедлительно проводятся на месте.
2. При сохраненном дыхании дают вдохнуть пары 10%-ного нашатыр​ного спирта.
3. При потере сознания искус​ственную вентиляцию легких способом изо рта в нос желательно на​чинать на воде. При извлечении пострадавшего на спасательную лодку или бе​рег нужно продолжить искусственное дыхание.

4. Ошибочны попытки по уда​лению всей воды из легких. При истинном утоплении больного быстро укладывают животом на бедро согнутой ноги спасателя и резки​ми толчкообразными движениями сжимают боковые поверхности грудной клетки (в течение 10–15 с), после чего вновь поворачивают его на спину. Полость рта перед искусственной вентиляцией очищают пальцем, обернутым марлей. 

5. При отсутствии пульса на сонных артериях следует немедленно начать непрямой массаж сердца. 

Наличие у пострадавшего ды​хательных движений, как правило, не свидетельствует о восстановле​нии полноценной вентиляции легких, поэтому, если у больного отсутствует сознание или развился отек легких, необходимо продол​жать искусственное дыхание.
6. После восстановления дыхания необходимо удалить скопившую-ся в желудке воду, для чего пострадавшего кладут вниз лицом и, обхватив туло​вище руками в области живота, поднимают вверх, выдавливая воду.
7. При сохраненном сознании и отсутствии повреждений костей рас-тирают тело, делают массаж конечностей, согревают.

8. Для профилактики пневмонии используют антибиотики.
9. При позднем развитии отека легких, если нет показаний к искус-ственной вентиляции легких, необ​ходима ингаляция кислорода, пропущенного через 50%-ный спирт.

10. При утоплении в пресной воде пострадавшему при резком цианозе, набухании шейных вен в стационарных условиях показано кровопускание в объеме 400–500 мл из центральной вены.

11. При утоплении в морской воде искусственная вентиляция легких с положительным давлением в конце выдоха должна быть начата как можно раньше. Особое внимание следует обращать на ликвидацию гиповолемии и коррекцию реологических свойств крови. 
12. При тяжелых формах утопления пострадавшего транспортируют в хорошо оснащен​ное отделение реанимации. 
Поражение молнией
Молнией обычно поражаются люди, находящиеся на от​крытом месте во время грозы. Поражающее действие удара молнией обусловлено в первую очередь высоким напряжением (до 10 млн В) и большой мощностью электрического разряда. Наряду с электротравмой пострадавший может быть отброшен воздушной взрывной волной и получить травматические повреждения. Могут также наблюдаться тяжелые ожоги вплоть до IV степени. Несмотря на кратковременность воз​действия, при поражении молнией состояние пострадавшего как правило тяжелое, что обусловлено в первую очередь поражением нервной системы.
Клиническая картина. При поражении молнией пострадавший теряет сознание, что мо​жет продолжаться от нескольких минут до нескольких суток и сопро​вождаться судорогами. После восстановления созна​ния больные возбуждены, беспокойны, дезориентированы, кричат от боли в конечностях и в местах ожогов. Могут развиваться галлюцинации, парез конечностей. Часто больные жалуются на сильную головную боль, резь и боль в глазах, нарушения зрения до полной слепоты (отслойка сетчатки), шум в ушах. Нередко выявляются ожоги век и глазного яб​лока, помутнения роговицы и хрусталика. На кожных покровах иногда отчетливо видны своеобразные древовидные знаки (знаки молнии) багрово-бурого цвета по ходу сосудов. В отдельных случаях возможно нарушение слуха, появление загрудинной боли, кровохарканья, отека легких. Неврологические расстройства (парезы, параличи) могут сохраняться длительное время и требуют упорного лечения.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Если у пострадавшего наступила остановка сердечной деятельности, необходимо немедленно начать массаж сердца и искусственное дыхание. Это необходимо также в том случае, если сердечная дея​тельность сохранена, но развились тяжелые нарушения дыхания. 
2. Во время оказания неотложной врачебной помощи при резком возбуждении, сильной боли внутривенно или внутримы​шечно вводят 
1 мл 2,5%-ного раствора аминазина, 1 мл 2%-ного раствора промедола, 
1 мл 1%-ного раствора димедрола.
3. Транспортировать пострадавшего необходимо на носилках (луч​ше в положении на боку из-за опасности возникновения рвоты) в от​деление реанимации многопрофильной больницы, где имеются хи​рург, невропатолог, терапевт, окулист, отоларинголог.
Радиационные поражения

Радиационные поражения могут возникать при воздействии на организм проникающей радиации в результате аварий на реакторах атомных электростанций и на производственных предприятиях, а также от источников ионизирующей радиации при нарушении тех​ники безопасности. 

В последние годы возрастает угроза, связанная с аварийными ситуациями на атомных электростанциях, атомных подводных лодках, а также с недостатками при хранении и транспортировке радиоактивных веществ. К непосредственным причинам всех ава​рийных ситуаций на объектах атомной промышленности и других ядерных объектах относятся так называемый человеческий фактор, в том числе халатность, нарушения правил техники без​опасности и некомпетентность. Очевидно, что возможность воздействия ионизирующего из​лучения в странах, владеющих атомными технологиями, стано​вится такой же реальностью, как травмы. Крупнейшей атомной ава​рией на планете является катастрофа в Чернобыле в 1986 г.
Общая характеристика радиоактивных веществ. Радиоактивны-ми веществами называют радиоактивные изо​топы различных элементов (радионуклиды), в которых происходит самопроизвольный распад атомных ядер вследствие их неустойчивости, сопровождающийся испусканием ионизирующих излучений; само явление распада ядер называется радиоактивностью.
Эффекты от воздействия различных видов ионизи​рующего излучения подразделяются на соматические, связанные с облучением данного человека, и генетические, наблюдаемые у по​томства и обусловленные облучением зародышевых клеток.
Соматические эффекты подразделяются на ранние –  в виде острой и хронической лучевой болезни, местных радиационных поврежде​ний и поздние, являющиеся последствиями облучения, – опухоли, поражения различных органов и тканей, способные проявляться через несколько месяцев и даже лет. В зави​симости от характера радиационного воздействия (равномерное, неравномерное, внешнее, внутреннее или смешанное облучение), распределения поглощенной дозы по времени и в организме человека развиваются соотве​тствующие виды поражений: острая и хроническая лучевая болезнь от внешнего, внутреннего или сочетанного облучения, местные луче​вые поражения в результате локального воздействия ионизирующего излучения или попадания на кожу радиоак​тивных веществ.
Для чрезвычайных ситуаций, связанных с радиационными авари​ями, характерны следующие радиационные поражения: острая лучевая болезнь и острые местные радиационные поражения, в том числе лу​чевые ожоги. Хронические радиационные поражения возникают на территориях, загрязненных радиоактивными веществами, и при на​рушении техники безопасности во время работы с источниками ио​низирующих излучений.
При радиационных авариях и катастрофах возможно попадание внутрь организма радиоактивных изотопов – продуктов ядерного деления. При этом наиболее опасным является ингаляционный (через органы дыхания) путь поступления радиоактивных изотопов, так как их токсичность при ингаляционном поступлении в 2–3 раза вы​ше по сравнению с заражением через пищеварительный тракт.
Радиация оказывает прямое поврежда​ющее действие на важнейшие структуры клеток (ДНК, РНК – нук​леиновые кислоты) в момент облучения. Радиационное воздействие вызывает структурные изменения белков, нуклеиновых кислот и дру​гих важнейших соединений, что приводит к нарушению обмена веществ, накоплению токсических продуктов, расстройству функцио​нальной деятельности клеточных мембран. В итоге наступает гибель клеток либо непосредственно в момент облучения, либо после одно​го или нескольких клеточных делений. Чувствительность различных тканей к воздействию ионизирующей радиации неодинакова. Более всего подвержена поражающему воздействию ионизирующего излучения лимфоидная ткань, затем следуют кост​ный мозг, половые железы, кишечник, кожа, хрусталик глаза, печень и почки, мышцы, соединительная ткань, хрящи, кости, нервная ткань. Этим объясняется тот факт, что при воздействии ионизирующего излучения в первую очередь страдают клетки крови.
Острая лучевая болезнь
Острая лучевая болезнь может развиваться как при однократном, так и при повторном облучении всего тела или наибольшей его части (гамма-лучами, нейтронами). В зависимости от дозы ионизирующего излучения развиваются различные формы острой лучевой болезни: костномозговая, кишечная, токсемическая и церебральная (мозговая).
Костномозговая форма подразделяется на 4 степени: легкая, сред​няя, тяжелая и крайне тяжелая. В соответствии с этим можно про​гнозировать исход болезни. Благоприятный прогноз соответствует легкой степени, при средней степени тяжести болезни прогноз отно​сительно благоприятный, при тяжелой степени прогноз сомнитель​ный, а при крайне тяжелой становится неблагоприятным. Прогноз при кишечной, токсемической и церебральной формах, развивающихся при больших, чем костномозговая форма, дозах об​лучения, к сожалению, считается абсолютно неблагоприятным для жизни.
В течении костномозговой формы острой лучевой болезни выде​ляют следующие 4 периода: первичную реакцию, латентный период (или период мнимого благополучия), период разгара и период восстановления.

 Особенности течения пер​вичной реакции определяются суммарной дозой облучения и распре​делением ее в организме пораженного. В начале острой лучевой бо​лезни появляются жалобы на тошноту и рвоту, общую слабость, раздражительность, а также повышение температуры. Жид​кий стул отмечается только при тяжелом течении. Отмечается также гиперемия (покраснение) открытых участков кожи, учащение пульса, изменение АД (сначала повышение, затем выра​женное понижение). Нарастают неврологические симптомы, в част​ности расстройства координации. Такие признаки острой лучевой болезни, как рвота, лихорадка, слабость, обусловлены поражением головного мозга в сочетании с интоксикацией всего организма. Вы​раженность клинических проявлений острой лучевой болезни зави​сит от дозы облучения. 

 Продолжитель​ность первичной реакции колеблется от нескольких часов (в легких случаях) до двух и более дней при тяжелых формах болезни. Анализы крови показывают увеличение числа белых кровяных телец (лейкоцитов), которое определяется в течение нескольких часов после облучения.
Латентный (скрытый) период отличается кажущимся благополу​чием, когда начальные симптомы или проходят, или значительно уменьшаются. Возможны такие проявления болезни, как умеренная общая слабость, снижение аппетита, расстройства сна и незначитель​ные нарушения системы пищеварения. Со стороны крови отмечается уменьшение содержания как лейкоцитов, так и тромбоцитов, т. е. клеток крови, благодаря которым образуются тромбы. В конце латентного периода начинают выпадать волосы. Чем больше доза поглощенного излучения, тем меньше продолжительность латентного периода.

В период разгара выражены клинические проявле​ния острой лучевой болезни: вновь появляется головная боль, отме​чается выраженная слабость, характерны упорная бессонница, стой​кое снижение аппетита, постоянная лихорадка. Значительные изменения состава крови приводят к нарушению им​мунитета, что проявляется тяжелыми инфекционными осложнения​ми (пневмония, расстройства функций кишечника, стоматит). Кроме того, поражение органов кроветворения приводит к появле​нию кровоизлияний  и кровотечений. Развивается анемия. 

Период восстановле​ния характеризуется восстановлением функции кроветворения. Параллельно восстановлению костного мозга происходит нормализация всех функций организма: нормализуется температура, появляется аппетит, уменьшается слабость, улучшается общее само​чувствие. Также постепенно восстанавливается функция нервной системы, хотя, как правило, в течение длительного времени сохраняется общая слабость (астенический синдром). Период реабилитации острой лучевой болезни может продолжаться около года, но и в более поздние сроки возможны такие отдаленные проявления, как астеновегетативный синдром, развитие катаракты, новообразований.
Развитие острой лучевой болезни может быть и при неравно​мерном облучении, когда периоды течения болезни не столь отчетли​во выражены. При этой форме болезни уменьшение числа лейкоци​тов и тромбоцитов менее выражено, а клинические проявления со стороны отдельных органов и систем выступают на первый план.
Так, например, если облучению подверглись преимущественно голова и шея, то отмечаются выраженные рвота, головная боль, по​краснение лица, отек и покраснение слизистой оболочки рта и верхних дыхательных путей с последующим образованием на ней эрозий и нарушением слюноотделения. При более высокой дозе облучения образуются яз​вы и некрозы слизистой. 

При облучении груди нередко возникают боли в области сердца, расстройства сердечного ритма. Если облу​чению подвергается область живота, отмечаются симптомы энтероколита – жидкий стул, вздутие живота (метеоризм), через 3–4 недели отмечается повышение температуры. В более отдаленные сроки (через 3–4 месяца) может развиться по​ражение печени (лучевой гепатит). 
В условиях радиационных катастроф возможно попада​ние продуктов ядерного деления внутрь организма. При этом наибо​лее опасным является ингаляционный путь поступления радионукли​дов. Характер поражений во многом зависит от состава изотопов: в щито​видной железе накапливается йод; в костях – стронций, кальций, цирконий, барий. Всасывание радионуклидов происходит в первые 12–23 ч, что диктует необходимость проведения лечебных меропри​ятий в ранние сроки. 

При ингаляцион​ном заражении наблюдаются конъюнктивиты (воспаление слизистой глаза), бронхиты, бронхопневмонии, при энтеральном (через систему пищеварения) – расстройства желудочно-кишечного тракта.

 Типичным поражением являются и лучевые ожоги, которые при местном облучении могут развиваться и без проявления острой лучевой болезни. 
Хроническая лучевая болезнь
Хроническая лучевая болезнь развивается во время повторных облуче​ний организма в малых дозах при частых контактах чело​века с источником ионизирующего излучения или при систематиче​ской работе в зоне радиоактивного заражения. 

В отличие от острой лучевой болезни хроническая развивается постепенно и характеризуется волнообразным течением. При хрони​ческой лучевой болезни первой степени тяжести, т. е. легкой, отмеча​ются общая слабость, повышенная утомляемость, снижение аппети​та, дискомфорт в области сердца. Нередко у облученных выявляются снижение АД, различные функциональные, расстройства, а также со стороны пищеварительной системы, нарушения эндокринного (гормонально​го) баланса. Характерными для этой болезни явля​ются обострения хронических болезней, склонность к простудным и другим инфекционным заболеваниям за счет снижения иммунитета. Картина крови при этом не​устойчива, количество лейкоцитов (белых кровяных телец) колеблет​ся, но чаще обнаруживается тенденция к снижению их количества. Если контакт с источником ионизирующего излучения прекращен, а диагноз установлен, то после проведения соответствующего лече​ния отмечается выздоровление, причем в довольно короткие сроки.
Хроническая лучевая болезнь второй степени тяжести (средняя степень) характеризуется сочетанием астенизации и отчетливыми изменениями сердечной мышцы, более выраженными изменениями со стороны желудочно-кишечного тракта. Наблюдается угнетение кроветворения: уменьшение числа лейкоцитов, лимфоцитов и тромбоцитов. Могут отмечаться нарушения питания кожи, повышенная кровоточивость. Данная форма болезни обычно протекает длительно, полного восстановле​ния здоровья облученного может не произойти.
Для хронической лучевой болезни третьей (тяжелой) степени тяжести характерно длительное прогрессирующее течение, медленное нара​стание поражений внутренних органов, выраженное нарушение кро​ветворения – уменьшение числа эритроцитов, лейкоцитов, тромбо​цитов, инфекционные осложнения.
При авариях и катастрофах на ядерных объектах возможны сочетанные поражения организма гамма-лучами и бета-частицами и нейтронным излучением. 
Нейтронное излучение отличается тем, что при его воздействии в большей степени страдает головной мозг, содержащий жировую ткань (именно жировая ткань активно поглощает нейтроны). Это при​водит к выраженному поражению центральной нервной системы. Больше страдает и поверхность тела, непосредственно подвергшаяся облучению. Нейтронному поражению присущи развитие более выраженной первичной реакции, сокращение скрытого периода, ранние нарушения в органах кроветворения. Клинические проявления при нейтронном облучении выражены ярко – значительно поражается кишечник, развивается повышенная кровоточивость, часто возникают и тяжело протекают инфекцион​ные осложнения. Сам процесс восстановления функций организма по сравнению с облу​чением гамма- и (или) бета-излучением более медленный.
Алгоритм  оказания неотложной помощи
1. Пораженных быстро эвакуируют на «чистую» территорию. Для уменьшения поражающего действия ионизирующего излучения перед выводом пострадавших применяют любые средства защиты органов дыхания (противогаз и респира​торы). 

2. На месте оказывается первая медицинская помощь: остановка кровотечения, наложение повязки на рану.
3. На «чистой» территории проводится санитарная обработка, что достигается сменой одежды, мыть​ем водой с мылом под душем, промыванием глаз, полостей носа, рта, глотки.
4. Если радионуклиды попали внутрь, производят промывание желудка. 

5. Поскольку первич​ная реакция лучевой болезни сопровождается рвотой, необходимо проводить ее профилактику: показана дача пораженным внутрь аэрона, аминазина. 

6. По показаниям при сердечно-сосудистых расстройствах  вводятся растворы кордиамина (2 мл), кофеина (1 мл).
7. При психическом и физическом возбуждении, чувстве стра​ха вводятся седативные препараты (феназепам).
Дальнейшее лечение возможно только в условиях специализиро​ванного лечебного учреждения.
Термические поражения

Термические поражения (тепловой и солнечный удар, отморожение и замерзание) – это повреждение тканей и систем организма, вызванное дей​ствием небычно высоких или низких температур.
Тепловой удар
Тепловой удар, или перегревание, – это патологическое состоя-ние организма, обусловленное его общим перегреванием при воздействии на него избыточного количества теплого воздуха или инфракрасного излучения.
Тепловой удар может возникнуть при интенсивной физической работе в помещениях с высокой температурой и влажностью. 

Развитию теплового удара способствуют теплая одежда, переутом-ление, несоблюдение питьевого режима. Чрезмерное перегревание организма со​провождается нарушением водно-электролитного обмена, сосудистыми расстройствами с отеком тканей, мелкоточечными кровоиз-лияниями в мозг. Температура тела пострадавшего повышается в резуль-тате пора​жения теплорегулирующего центра головного мозга.

Клиническая картина. При тепловом ударе вначале кожа покрывается липким потом, затем становится сухой, горячей и багрово-красной. 

Зрачки пострадавшего расширены и не реагируют на свет, глазные яблоки слегка заведены кверху. Пульс и дахание резко учащены, кровяное давление низкое.

У пострадавшего возникает чувство общей слабости, разбитости, головная боль, голово​кружение, шум в ушах, сонливость, жажда, тошнота. Температура тела повышена до 40–41 °С. В тяжелых случаях дыхание за​медляется, АД продолжает снижаться. Больной оглушен, теряет сознание, иногда возникают судороги. Развивается коматозное состояние. 

Тепловой удар является тяжелой травмой, которая без адекватного медицинского вмешательства может привести к гибели пострадавшего.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Больного срочно переносят в прохладное место, обеспечивают до​ступ свежего воздуха, освобождают от одежды, дают выпить холодной подсоленной воды, накладывают холодный компресс на голову. 

2. В более тяжелых случаях показаны обертывание простыней, смоченной холодной во​дой, обливание прохладной водой, лед на голову и паховые области.
3. Необходима активная кислородотерапия, а при угнетении или остановке дыхания целесообразно применение ис​кусственной вентиляции легких.
4. Если температура тела не снижается, следует использовать внутрь жа​ропонижающие средства (парацетамол, ибупрофен).
5. После врачебного осмотра и диагностики сердечно-сосудистой недостаточности вводят 0,5 мл 0,05%-ного раствора строфантина внутривенно.
6. При резком снижении АД вводят 10%-ный раствор кофеина или 
5 мл 0,1%-ного раствора адреналина. 

7. Госпитализация в тяжелых случаях осуществляется в реанимационное отделение, в более легких случаях – в обычное терапевтическое.
Солнечный удар
Солнечный удар – это тепловой удар, возникающий вследствие интенсивного или длительного воздействия солнечных лучей.
При солнечном ударе происходит поражение центральной нерв​ной системы, вызываемое интенсивным действием прямых солнеч​ных лучей на область головы. Общее перегревание организма в это случае необяза​тельно. 

Солнечный удар обычно поражает лю​дей, работающих в полевых условиях с непокрытой головой, при злоупотреблении солнечными ваннами на пляжах, при трудных пере​ходах в условиях жаркого климата. Солнечный удар может произой​ти как во время пребывания на солнце, так и через 6–8 ч после инсо​ляции.
Клиническая картина. У пострадавшего появляется общее недомогание, разбитость, головная боль, головокружение, шум в ушах, тошнота, а иногда рвота. При осмотре обнаруживаются покраснение кожи лица и головы, учащение пульса и дыхания, усилен​ное потоотделение, повышение температуры, иногда носовое крово​течение. В тяжелых случаях возникает сильная головная боль, снижа​ется АД, температура тела достигает 40–41 °С и более, больной впадает в прострацию, теряет сознание, возникает одышка. Пульс редкий. Возможно развитие отека легких. В некото​рых случаях отмечаются судороги, коматозное состояние, иногда возбуждение, галлюцинации, бред.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Чаще всего больного помещают в тень, в прохладное место, освобождают от одежды, дают выпить холодной воды, кладут хо​лодный компресс на голову, обертывают простыней, смоченной холод​ной водой. 

2. При оказании первой врачебной помощи в случаях снижения АД, расстройства дыхания необходимо ввести подкожно вводят 1–2 мл 10%-ного раствора кофеина или 1–2 мл кордиамина. 

3. При останов​ке дыхания прибегают к проведению искусственного дыхания. 

4. В тяжелых случаях больные подлежат госпитализации в реанима-ционное отделение.
Замерзание
Замерзание, или общее охлаждение организма,  – это воздействие низких температур на весь организм.

Раз​личают факторы, вызывающие холодовые поражения, и факторы, способствующие их возникновению. К первым относятся низкая тем​пература окружающей среды (воздуха, воды), ветер, высокая влаж​ность. К способствующим следует отнести факторы, затрудняющие кровообращение в подвергающихся действию холода тканях (тесная одежда и обувь, вынужденная гиподинамия), а также понижающие местную устойчивость тканей к действию холода (травмы конечно​стей, ранее перенесенные отморожения, заболевания с нарушением кровообращения).
 Замерзание возникает, когда температура тела под влиянием внешнего охлаждения неуклонно падает, истощаются приспосо-бительные механизмы терморегуляции и как следствие угнетаются все жизнен​ные функции организма вплоть до их полного угасания.

Патогенез общего охлаждения в воздушной среде и воде в некоторой степени сходен, хотя существенные различия обусловлены тем, что теплоемкость воды в 4 раза, а теплопровод​ность – в 25–26 раз выше, чем воздуха, и срок, при котором наступает смертельное охлаждение в воде, в 10–20 раз короче, чем в воздушной среде той же температуры. 
Клиническая картина. В процессе развития общего охлаждения различают скрытый и реактивный периоды.
Скрытый период общей гипотермии характеризуется появлением таких симптомов, как сонливость, вялость, замедленность реакций, речи и движений, общая дрожь тела. Позже выявляется помрачение и утрата сознания, судороги, окоченение мускулатуры, прогрессирующее ослабление и нарушение ритма дыхания и сердечной деятельности с последующей клинической смертью. Важнейшим объ​ективным признаком общей гипотермии является понижение темпе​ратуры в прямой кишке до 35 °С и менее. Угроза клини​ческой смерти реальна при падении ректальной температуры ниже 25 °С.
Реактивный период наступает после согревания организма. В этот период выявляются различные патологические процес​сы во внутренних органах (пневмонии, нефриты и т. п.) и расстройства со стороны нервной системы (невриты, параличи, психические и нервные заболевания).
Процесс замерзания имеет фа​зовый характер, что клинически проявляется в виде трех симптомокомплексов, основанных на показателях ректальной температуры.
Адинамическая фаза. Характеризуется падением ректальной температуры до 35–32 °С. В начале этой фазы все жизненные функции организма усили​ваются: повышается возбудимость центральной нервной систе​мы, нарастают частота и глубина дыхания, учащается пульс и по​вышается АД, возрастают обмен веществ и потребление кислорода. У пораженного выявляется побледнение и умеренная синюшность кожных покровов, мраморная их окрас​ка, появление «гусиной кожи», озноб.  Дальнейшее снижение температуры тела сопровождается падением основных показателей жизнен​ных функций. Уменьшается частота дыхания и сердцебиения, угнетается сознание, замедляются реакции и речь, возникает сон​ливость и т. д.
Ступорозная фаза. Это защитное торможение центральной нервной системы. При понижении температуры до 26–27 °С уг​нетаются основные жизненные функции. Замедляется частота ды​хания и пульса, ослабевает сила сердечных сокращений, нараста​ет кислородное голодание, прекращается дрожь. Полностью подавляется психическая деятельность, рефлексы ос​лабевают.
Судорожная фаза. Наступает при падении температуры ниже 26 °С и характеризуется угасанием всех жизненных функций. Рез​ко снижается обмен веществ и снабжение тканей кислородом. Сознание отсутствует. Отмечаются судороги, может быть прикушен язык. Верхние конеч​ности согнуты в локтевых суставах, попытки распрямить их встречают сильное сопротивление. Нижние конечности чаще подогнуты. Мышцы брюшного пресса напряжены. Кожа блед​ная, синюшная, холодная. Пульс очень редкий, слабого напол​нения, иногда прощупывается лишь на сонных или бедренных артериях. АД резко снижено или не опре​деляется. Дыхание редкое, поверхностное, прерывистое, хрип​лое. Тоны сердца глухие. Зрачки сужены, не реагируют или слабо реагируют на свет.
В конечной фазе развития  торможения центральной нервной системы на​ступает клиническая смерть.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Неотложным мероприятием является быстрое и активное согревание, на​правленное на скорейшее восстановление нормальной температуры тела. Пострадавшего тепло укрывают, обкладывают грелками, поят горячим чаем.
2. При невозможности быстро доставить в стационар пострадавше​го лучше всего поместить в теплую ванну с температурой воды 40 °С на 30–40 мин.
3. Можно сделать осторожное растирание тела мяг​кими мочалками, что способствует восстановлению тонуса сосудов и рефлекторной активности нервной системы. Дача внутрь алкоголя противопоказана, так как он угнетает высшие отделы центральной нервной системы. 

4. Пострадавшего госпи​тализируют.
5. В стационарных условиях пострадавшему вводят растворы глюкозы с инсулином, кровезаменители и дру​гие растворы, подогретые до температуры тела, совместно с гепарином и гормонами. Лучше отказаться от применения сердечно-сосудистых и дыхательных сред​ств, так как при выраженной гипотермии реакция на эти препараты извращена и нередко их введение ухудшает состояние пострадавшего. 
Отморожение
Отморожение – это длительное воздействие холода на какой-либо участок тела. 

Оно является обычно следствием воздействия низких температур (ниже 0 °С), од​нако при повышенной влажности воздуха, неподвиж-ности, затрудненном кровообращении, усталости отморожения воз-можны и при положительной температуре.
Клиническая картина. В зависимости от характера температурного воздействия различают 4 основ​ных вида отморожений, отличающихся по клинической картине:
· отморожение от воздействия сухого мороза;
· отморожение, возникающее при температуре выше нуля;
· контактные отморожения;
· синдром ознобления.
От воздействия отрицательных температур при сухом мо​розе страдают преимущественно открытые участки тела (лицо, стопы, уши, нос, пальцы рук и т. д.) с последующим некрозом (разрушением) тканей. 

При длительном воз​действии влажного холода усиливается отдача тепла. В результате могут развиться деструктивные изменения вплоть до некроза тканей, влажной гангрены и сепсиса. 

Контактные отморожения возникают при непосредственном соприкосновении обнаженных участков тела с резко охлажденными металлическими предметами. 

Наконец, под синдромом ознобления пони​мают разновидность хронического отморожения преимущественно открытых частей тела. Наиболее подвержены озноблению люди, перенесшие в прошлом отмороже​ния. Клинически ознобление проявляется отеком, синюшностью, зудом и нарушением чувствительности пораженной кожи. В некоторых случаях могут раз​виваться язвы на коже и вторичные дерматиты.
При отморожении возникает спазм кровеносных сосудов под влиянием холода с последующим их тромбозом, что нару​шает местное кровообращение вплоть до развития некроза тканей. Но эти изменения в тканях отличаются не​равномерностью: наряду с участками некроза встречаются и малоизмененные ткани, что придает поверхности кожи характерный мра​морный оттенок.
Глубина и площадь повреждения тканей при отморожении выяв​ляется не сразу, а спустя некоторое время после согревания. Поэтому в развитии отморожения различают 2 периода: скрытый и реактивный (после согревания). Для скрытого периода харак​терны бледность кожных покровов с потерей чувствительности и местное снижение температуры с нарушениями обмена и кровооб​ращения в отмороженных участках. Объективным критерием наступ​ления реактивного периода следует считать нарастающий отек отмо​роженного участка тела.
Различают 4 степени отморожений. 

Отморожение I степени характеризуется расстройством местного кровообращения и нарушением чувствительности без некроза тканей. Постра​давший ощущает зуд, жгучие боли, парестезии (нарушение чувствительности) в пораженных участ​ках. Кожа отечная напряженная, имеет мраморный рисунок. Все эти явления исчезают в ближайшие дни, но повышенная чувствитель​ность пораженных участков к холоду сохраняется надолго.
Отморожение II степени вызывает отек и некроз ко​жи. На отечной коже образуют​ся пузыри с прозрачным содержимым. У пострадавшего отмечаются интен​сивные боли в местах отморожения, усиливающиеся при нарастании отека. Срок лечения таких пострадавших – 3 недели и более.
При отморожениях III степени наступает некроз всей толщи кожи вместе с подкожной клетчаткой. На отморо​женной коже могут образовываться дряблые пузыри с кровянистым содержимым. Кожа бледная и холодная на ощупь. Омертвевшие ткани подвергаются частичному расплавлению, что сопровождается нагноением. Образовавшийся дефект заживает вто​ричным натяжением в течение 
50–60 дней.
Отморожение IV степени характеризуется наиболее длительным периодом тканевой гипотермии и резким падением темпера​туры тканей. Омертвевают все слои мягких тканей и кости, может наблюдаться полный некроз сегментов конечностей. На протяжении 2-й недели после отморожения появляется четкая линия разграничения поврежденных и здоровых тканей. Самопроизвольное отторжение некротизированных тканей затягивается надолго и нередко осложняется гнойной инфекцией. Может развиться влажная гангрена. Срок лечения длительный.
Осложнения при отморожениях бывают местными и общими. К местным осложнениям (встречаются наиболее часто) относятся лим​фадениты, абсцессы, флегмоны, рожистое воспаление, тромбофлебиты, невриты, остеомиелиты и др., которые лечат в соот​ветствии с общепринятыми методами в хирургии. Общими осложнениями являются сепсис, столбняк, анаэробная инфекция и др. Осложнения протекают атипично и дают высокую смертность.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Пострадавшего вносят в теплое помещение, снимают обувь и пер​чатки. 

2. Отмороженную конечность сначала растирают сухой тканью, а затем помещают в таз с теплой (32–34 °С) водой. В течение 10 мин температуру доводят до 40–45 °С. Если боль, возникающая при отогревании, быстро проходит, пальцы принимают обычный вид или немного отечны, а чувствительность восстанавливается, то ко​нечность вытирают насухо, протирают 33%-ным раствором спирта и надевают сухие проглаженные носки, а сверху – шерстяные носки (или перчатки, если отморожены руки). Пострадавшему рекоменду​ют обратиться к хирургу.
3. Если отогревание сопровождается усиливающейся болью, а паль​цы остаются бледными и холодными, то это признак глубокого от​морожения, и пострадавшего следует направить в отделение терми​ческой травмы, травматологическое или гнойно-хирургическое отделение, где для борьбы с болевым синдромом вводят 1 мл 1%-ного раствора пантопона или 1 мл 1%-ного раствора морфина. 

4. При глубоких отморожениях III–IV степени показана госпитализация. При этих степенях от​морожении основным методом лечения яв​ляется оперативный.
Биологический терроризм

Особенность биологического оружия в том, что оно практически не об​наруживается в момент применения, а также в значительной мере распространяется самими пострадавши​ми до развития у них заболевания, что позволяет значительно увеличить число пораженных после однократного его применения. Отличить применение биологического оружия от эпидемии, возникшей по другим причинам, при появлении первых пострадав​ших практически невозможно. Возникшие заболевания и отравления могут приписываться технологическим нарушениям, авариям на предприя​тиях и т. п., но не террористическим актам. Наконец, биологическое оружие в ряде случаев невозмож​но обнаружить на этапе доставки к цели и в начале применения, осо​бенно если для этих целей используют террориста-смертника, который намеренно заражается опасной бо​лезнью. В период скрытого течения заболевания он перемещает​ся в нужную страну и стремится войти в контакт как можно с большим количеством людей.

При биологических терактах возможны зараже​ния водоисточников, установление аэрозольных распылителей как стационарно, так и на транспортных средствах – для поражения максималь​ной площади при распылении вдоль оживленных улиц, на транспортных узлах, во время массовых мероприятий и т. д.
Кроме непосредственного воздействия на людей, биологический терроризм может быть использован для нанесения значительного вреда экономике. Распространение заболеваний сельскохозяйствен​ных растений и животных непосредственно угрожает про​довольственной безопасности государства. 

Применение биологического оружия в любом случае создает не​обходимый террористам общественно-психологический эффект. Раз​виваются различные фобии (страхи), доходящие до психозов, – бо​язнь получения писем, отказ от пользования общественным транспортом, отказ от многих групп продовольственных или промышленных товаров. Кроме того, в очагах поражения практичес​ки невозможна психологическая взаимопомощь пострадавших из-за отношения ко всем окружающим как к воз​можным носителям инфекции. Все это создает напряженность в об​ществе, вызывает недоверие к государству, спецслужбам.

Основные характеристики биологического оружия. Биологичес-ким оружием принято называть возбуди​телей заболеваний, а также средства их доставки и распространения.
В совре​менном микробиологическом оружии в качестве возбудителей заболеваний могут быть использованы не только бактерии, но и вирусы. 
К особо опасным инфекциям относятся заболевания, возбудители которых отличаются высокой вирулентностью, устойчивостью во внешней среде и могут передаваться различными пу​тями. Инфекционные заболевания, вызываемые ими, протекают в тя​желой клинической форме, сопровождаясь высокой летальностью. К ним, прежде всего, следует отнести чуму (легочную форму), холеру, сибирскую язву (генерализованную форму), мелиоидоз, желтую ли​хорадку, геморрагические лихорадки (Ласса, Марбург, Эбола и др.).
Инфекционные заболевания, которые в чрезвычайных ситуациях имеют тенденцию к быстрому распространению и могут вызвать эпи​демические вспышки, относят к опасным. Это бруцеллез, ботулизм, сыпной и возвратный тифы, грипп, вирусная геморрагическая лихо​радка, вирусные, гепати​ты, легионеллез, брюшной тиф, менингит, орнитоз, Ку-лихорадка, лептоспироз, бубонная чума, японский энцефалит и ряд других.
Токсинное оружие. Токсины – соединения бактериально​го, расти-тельного или животного происхождения, способные при по​падании в организм животных или человека вызывать заболевание или их гибель. Бакте​риальные токсины вызывают столбняк, ботулизм и другие болезни. Попадание токсинов на раны приводит к быстрому всасыванию ве​щества в кровь. Лечение проводится с использованием специфиче​ских сывороток.
В последнее время ряд токсинов выде​лен в химически чистом виде, что значительно усилило поражающее действие и практически приблизило токсинное оружие к наиболее эффективным образцам химического. 
Активность токсинов крайне высока. Для смертельного пораже​ния достаточно попадания на слизистые оболочки или поврежден​ную кожу одной-двух капель. Смертельные дозы обычно исчисляются микрограммами (0,001 мг) на 1 килограмм веса пострадавшего. У одного из самых известных ядов, цианида натрия, такая доза составляет 10000 мкг/кг. Активность ботулинического токсина (применяется в составе токсинного оружия) – 0,00001 мкг/кг, т. е. в миллиард раз больше, чем у цианида. Несложные подсче​ты показывают, что для убийства всего человечества (если исходить из теоретической возможности – одна летальная доза на одного человека) потребовалось бы около 5 г химически чистого боту​лотоксина.
Ботулинический токсин применяется, вероятнее всего, не в чистом виде, а в составе специальных смесей, уменьшающих концентрацию (для более эффективного применения) и увеличивающих стойкость к внешним воздействиям.
Для ботулотоксина характерен скрытый период действия – пер​вые симптомы отравления появляются через 30–36 ч после попада​ния токсина в организм. Основные признаки поражения – головная боль, слабость, двоение в глазах, рвота, паралич пищевода. Смерть наступает от паралича центральной нервной системы.
У большинства токсинов активность ниже, чем у ботуло​токсина. однако гораздо выше, чем у многих химически синтезиро​ванных отравляющих веществ. Особое беспокойство вызывает возможность получения токсинов в кустарных условиях. Естественно, полная химическая чистота при этом не достигается, но, учитывая высокую биологическую активность таких веществ, даже 10–20%-ного содержания токсина достаточно для боевого применения. Необходимое сырье вполне доступ​но, а производство растительных токсинов может осуществляться террористическими организациями на специальных плантациях.
Так, в январе 2003 г. английские спецслужбы обезвредили под​польную лабораторию по производству токсина растительного про​исхождения – рицина. Это крайне опасное белковое соединение (летальная доза – 10 мкг/кг) содержится в семенах клещевины обык​новенной в достаточно высокой концентрации. Клещевина широко выращивается как техническая и лекарственная культура и используется для получения касторового масла. При этом рицин остается в отхо​дах – жмыхе семян, где концентрация значительно выше. Для его выделения не требуется сложной аппаратуры и специального образования – достаточно четких и простых инструкций. Такие инструкции были обнаружены не только в Лондоне, но и в Афганистане, Чечне, Панкисском ущелье Грузии.
Токсинное оружие отличается от микробиологического прежде всего отсутствием возможности эпидемического распространения, передачи от человека к человеку. Пораженный не представляет опас​ности для окружающих, однако пока не установлен способ отравле​ния (через предметы, продукты, воду), следует соблюдать особую осторожность. Если токсинное оружие применялось распылением аэрозолей или капельно-жидких смесей, необходимы те же меры за​щиты, что и при угрозе химического заражения. Пострадавших сле​дует немедленно доставлять в медицинские учреждения.
Правила поведения и действий в очаге биологического поражения. Очагом биологического поражения называют на​селенные пункты и территории, зара​женные микробиологическими средствами и являющиеся источни​ком распространения инфекционных заболеваний.
В условиях террористической акции с применением биологиче​ского оружия вряд ли будут возможны меры безопасности, предпи​сываемые инструкциями гражданской обороны в военное время. Прежде всего, население не имеет средств индивидуальной защиты и специальных медицинских препаратов. Распространение возбуди​телей и токсинов террористами не сопровождается теми демаскиру​ющими признаками, которые характерны для войскового биологи​ческого оружия. 

Первым признаком биотерроризма мо​жет служить возникновение нехарактерных для данной местности или времени года эпидемий. Особое внимание должно быть обращено на случаи массовых и тяжелых заболеваний с невыяс​ненным диагнозом, нетипичными симптомами, а также с малой эф​фективностью обычных методов лечения данного заболевания.
Успешная защита от биологического оружия во многом зависит от степени невосприимчивости или естественного иммунитета. Искусственный создается путем вакцинации (прививок) и приема специальных пре​паратов. При угрозе применения какого-либо определенного возбу​дителя может проводиться заблаговременная специфическая профи​лактика вакцинами, сыворотками, антибиотиками.
Большое значение имеет проведение противоэпидемических и са​нитарно-гигиенических мероприятий. Необходимо строгое соблюде​ние правил личной гигиены и санитарно-гигиенических требований обеспечения питания и водоснабжения населения. 

Для предотвращения распространения инфекционных болезней при применении биологического оружия распоряжением начальни​ков служб ГО и МЧС применяются карантин и обсервация.
Карантин вводится главным образом в тех случаях, когда при​мененные возбудители болезней относятся к особо опасным (чума, холера, сибирская язва). Карантинный режим предусматривает полную изоляцию очага поражения от окружающего населения, он име​ет целью недопущение распространения инфекционных заболеваний. На внешних границах зоны карантина устанавливается вооруженная охрана, организуются комендантская служба и патрулирование, регулируется движение. Из районов, в которых объявлен карантин, выход людей, вывод животных и вывоз имущества запрещаются. Въезд на зараженную территорию разрешается начальниками ГО и МЧС лишь специальным формированиям и видам транспорта. 

В зоне ка​рантина прекращается работа всех учебных заведений, зрелищных учреждений, рынков и базаров, деятельность большинства других торговых точек может быть временно прекращена или ограничена.
Население в зоне карантина разобщается на мелкие группы и ему не разрешается без край​ней надобности выходить из своих квартир или домов. 
В том случае, когда установленный вид возбудителя не относится к группе особо опасных, введенный карантин заменяется обсерваци​ей. Изоляционно-ограничительные меры при обсервации менее строгие, чем при карантине.
В очаге биологического поражения одним из первоочередных ме​роприятий является проведение экстренного профилактического ле​чения населения. С этой целью применяются антибиотики широкого спектра действия и другие препараты, обеспечивающие профилактический и лечебный эффекты.
При определении вида возбудителя проводится специфическая экстренная профилактика, которая заключается в примене​нии определенных для данного заболевания препаратов – антиби​отиков, сывороток и др. 

В зонах карантина и обсервации с самого начала их проведения организуются дезинфекция, дезинсекция и дератизация.
Одновременно с рассмотренными мероприятиями в зоне каран​тина (обсервации) выявляются заболевшие люди и даже подозрительные на заболевание. Признаками заболевания являются повышенная температура, плохое самочувствие, головные боли, по​явление сыпи и т. п.
Тяжелобольным необходимо обтирать лицо влажным полотен​цем или салфеткой; глаза и полость рта протирают тампонами, смо​ченными 1–2%-ным раствором борной кислоты или питьевой соды. Полотенца и салфетки, использованные для обработки больного, де​зинфицируются, бумажные салфетки и тампоны сжигаются. Во избежание пролежней необходимо поправлять постель больного и помо​гать ему менять положение, а при необходимости применять под​кладные круги. Не менее двух раз в день помещение, в котором нахо​дится больной, следует проветривать и проводить в нем влажную уборку с использованием дезинфицирующих растворов.
Ухаживающий за больным должен применять ватно-марлевую по​вязку, халат (или соответствующую одежду), перчатки, средства экстренной и специфической профилактики. После каждого соприкосновения с выделениями, бельем, посудой и другими предметами больного необходимо мыть руки и дезинфицировать их 
3%-ным раствором лизола или 1%-ным раствором хлорамина. 
Минно-взрывные террористические акты
В террористической деятельности, направленной против мирного населения, чаще всего применяются самодельные взрывные устройства (СВУ) и мины-ловушки («сюрпризы»). Особенности и степень тяжести поражения при взрыве зависят в основном от конструкции взрывного устройства и способа его при​менения (место закладки, время подрыва и т. д.). Масса взрывчатого вещества – весьма важный показатель, но зачастую влияющий на поражение в гораздо меньшей степени. Так, масса тротила в гранате РГД-5 в два раза больше, чем в гранате Ф-1 («лимонке»), однако осколки первой сохраняют убойную силу на расстоянии до 25 м, а второй – до 200 м. 

Для увеличения осколочного действия террористы могут исполь​зовать как готовые убойные элементы, вмонтированные в СВУ, так и находящиеся на месте закладки заряда предметы. Например, чугунная му​сорная урна при взрыве СВУ мощностью 5–7 кг тротила создает круговую зону поражения, при этом отдельные осколки могут сохра​нять убойную силу на расстоянии до 500 м. Тонкостенные металли​ческие конструкции (бочки, баки, части автомобиля) при под​рыве наносят поражение на расстоянии до 150–200 м, мелкие осколки – до 30–50 м.
Особую опасность представляют осколки и обломки неметаллических предметов, в первую очередь пластмас​совых и стеклянных. Такие осколки трудно различимы на рентгенов​ских снимках и всегда существует опасность оставления пластиковых предметов в ране, что неминуемо приводит к различным осложнениям. Поэтому замеченные пластмассовые и стеклянные осколки необ​ходимо удалять из раны в первую очередь.

Одним из основных поражающих факторов любого взрыва явля​ется ударная волна. Она представляет собой резкое сжатие воздуха, распространяющееся от центра взрыва со сверхзвуковой скоростью. Ударная волна вызывает акустическую травму (чаще всего разрыв барабанных перепонок), баротравму, механические повреждения. Наиболее часто возникают переломы конечностей, позвоночника и черепа, сотрясения и контузии головного мозга. Избыточ​ное давление воздуха во фронте ударной волны вызывает закрытые травмы головного мозга, глаз, органов грудной и брюшной полости.
Закрытые травмы и контузии в результате взрыва иногда доста​точно сложно распознать, особенно на месте происшествия, так как в первую очередь и пострадавший, и спасатели обращают внимание на отсутствие внешних повреждений и ранений. Сотрясения и контузии головного мозга легкой (иногда и сред​ней) степени тяжести вообще практически невозможно распознать в первые часы после взрыва, так как психологический шок и другие поражающие факторы (ядовитые продукты горения, высокая темпе​ратура) могут вызвать сходные симптомы – тошноту, рвоту, нару​шение координации движения, потерю сознания и т. д. Кроме того, в экстремальной ситуации многие люди склонны недооценивать тя​жесть повреждений и не обращать внимания на «незначительное», по их мнению, ухудшение самочувствия. Поэтому все без исключения пострадавшие, находившиеся в непосредственной близости от взор​вавшегося заряда (10–20 м), даже не имеющие внешних повреждений и жалоб, должны быть госпитали​зированы в стационар под постоянное наблюдение специалиста на срок не менее суток. 
В современных условиях все большее распространение приобре​тают взрывные устройства объемно​го взрыва («вакуумные бомбы»). Объемный взрыв мо​жет быть произведен и без использования специальных взрывных устройств – например, повреждение газопровода с последующим инициированным подрывом образовавшейся газо​воздушной смеси. Такой взрыв может произойти в результате аэрозольного распыления горючих веществ (угольная пыль, аммонийная селитра и т. д.). Объемный взрыв отличается от обычного крайне быстрым выгоранием кислорода в зоне распыления горючих или взрывчатых веществ, в результате чего создается область пониженного давления, распространяющаяся вслед за ударной волной. Таким образом, на пострадавшего практически одновременно оказывают воздействие три фактора: высокая температура, давление и ме​ханические повреждения при прохождении фронта воздушной удар​ной волны; декомпрессия после прохождения ударной волны.
Комбинированные поражения в результате объемного взрыва вызывают тяжелые внутренние повреждения, зачастую с незначи​тельными внешними повреждениями. 

Отличительной особенностью широкомасштабных террористи​ческих действий является использование большого количества мин-ловушек. В Чечне встреча​лись заминированные сотовые телефоны, банки из-под напитков и консервов, предметы одежды и снаряжения.
При относительно небольшой мощности заряда (до 20–50 г взрывчатого вещества повышенной мощности – С-4, А-9) мина-«сюрприз» способна нанести тяжелые повреждения, так как взрыв происходит обычно в руках, недалеко от головы или груди. Таким образом, практически во всех случаях происходят травматическая ампутация кисти руки, осколочные поражения головы, шеи и верхней части туловища, пора​жение глаз ударной волной, контузия. В первую очередь при оказа​нии помощи пострадавшему необходимо остановить кровотечение из культи и провести противошоковые мероприятия.
Огнестрельные ранения
Заложники могут получить огнестрельные ранения как при захвате тер​рористами, так и при освобождении спецгруппами – в завязавшейся перестрелке или при попытке к бегству. Чаще всего заложники находятся в сидячем положении, а наибольшая плотность огня достигается при пе​рестрелке на уровне чуть ниже человеческого роста. Поэтому во время террористических актов наиболее распространенные ранения -– в голову, шею, грудную клетку.
Огнестрельные повреждения головы, шеи и грудной полости
Ранения крупных кровеносных сосудов шеи влекут за собой опас​ные для жизни кровотечения. При повреждениях шейных вен может возникнуть воздушная эмболия. Ранения круп​ных сосудов могут повлечь за собой нарушение кровообращения в головном мозге.
Повреждения блуждающего нерва могут повлечь за собой серьезные нарушения сердечной деятельности и дыхания вплоть до рефлектор​ной остановки сердца. Простой перерыв нерва обычно не вызывает никаких расстройств. Ранение обоих возвратных нервов приводит к асфиксии.
При проникающих ранениях гортани и трахеи нередко наблюда​ются кровохарканье и нарушения дыхания, фонации и глотания.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. При ранениях шеи  накладывается да​вящая повязка. 
2. При нарастающем затруднении дыхания производят трахеостомию.
Среди проникающих ранений груди различают следующие ранения:
· без открытого пневмоторакса;
· с открытым пневмотораксом;
· с клапанным пневмотораксом (см. «Пневматоракс»).
Огнестрельные повреждения органов брюшной полости
Это повреждения печени, селезенки, полых органов, которые прояв​ляются признаками перитонита, наружного и внутреннего кровоте​чения. Достоверный симптом повреждения внутренних органов – истечение из раны желчи при разрыве печени, съеденной пищи или желудочного сока – при травме желудка, кишечного содержимо​го – при повреждениях кишки.
В клинической картине открытых повреждений живота преобладают симптомы перитонита, через рану могут выпадать внутренние органы. Открытые повреждения полых органов протекают остро. с быстро прогрессирующим течением воспаления брюшины.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Кожу живо​та вокруг раны обработывают антисептическим раствором.

2. Выпавшую петлю кишки или орган не вправляют, а бережно обертывают стерильной салфеткой, обильно смоченной изотоническим раство​ром хлорида натрия, накладывают асептическую повязку. 
3. Раненным в живот нельзя давать пить и есть.
4. Пострадавшего срочно транспортируют в хирургический стацио-нар в положении лежа на щите.
Ранения таза
Они могут сопровождаться переломами кос​тей таза, а также повреждением брюшных и тазовых органов.
При ранениях мягких тканей таза возможны повреждения круп​ных кровеносных сосудов, сопровождающиеся опасным внутренним или наружным кровотечением. 

Ранениям таза нередко сопутствуют повреждения мочевого пузыря, прямой кишки и других отделов кишечника, задней уретры, предстательной железы.
Р а н е н и я  м о ч е в о г о  п у з ы р я характеризуются задерж​кой мочеиспускания, частыми и болезненными позывами к мочеис​пусканию (иногда при пустом мочевом пузыре), а в случае выделе​ния мочи определяется гематурия. Выделение мочи из наружной раны относится к числу достоверных признаков повреждения мо​чевого пузыря. 

Р а н е н и я  у р е т р ы очень часто сочетаются с повреждением со-седних органов – мочевого пузыря, прямой кишки, переломами таза и др. Ранениям уретры сопутствуют выделение крови из наружного отвер​стия мочеиспускательного канала, задержка мочеиспускания, выде​ление мочи из раны во время попыток мочеиспускания, сопровожда​ющихся жгучими болями.
Р а н е н и я  п р я м о й  к и ш к и делятся на внутри- и внебрюшин-ные. До​стоверным признаком ранения прямой кишки является выхождение кала через наружную рану. 
Такие пациенты нуждаются в срочной госпитализации а стационар.
Огнестрельные ранения позвоночника
При проникающих ранениях позвоночника имеется нарушение целости костных стенок позвоночного канала. При этом часто нарушается целость твердой мозговой оболочки и повреждается спинной мозг.
Все огнестрельные ра​нения позвоночника и спинного мозга разделяются на 5 типов:
· сквозное ранение – раневой канал пересекает позвоночный канал, разрушая при этом спинной мозг;
· слепое ранение – раневой канал слепо заканчивается в позво​ночном канале;
· касательное ранение – раневой канал по касательной прохо​дит по одной из стенок позвоночного канала:
· непроникающее ранение – повреждаются костные образова​ния, не принимающие участия в формировании стенок позво​ночного канала;
В клиническом течении огнестрельных ранений позвоночника и спинного мозга выделяют четыре периода, постепенно переходя​щие друг в друга.
1–й (начальный период) продолжается 1–3 сут от момента ранения. Состояние пострадавшего тяжелое, отмечается полное наруше​ние нервной проводимости спинного мозга (параличи и анестезии ниже очага повреждения спинного мозга, задержка мочеиспускания и др.).
2-й (ранний период) продолжается последующие 2–3 недели после ранения. Обычно лишь по истечении 3–4 недель начинают сгла​живаться явления спинального шока.
В ряде случаев в ранний период возникают инфекционные ослож​нения как со стороны поврежденного спинного мозга и его оболочек, так и со стороны раны мягких тканей. 

3-й (промежуточный период) начинается спустя 3 недели после пора​жения и длится 2–3 месяца. Ликвидируется разлитое торможение в клетках спинного мозга. В результате становится воз​можным определить на основании неврологической картины истин​ные размеры и характер повреждения спинного мозга.
4-й (поздний период) начинается спустя 3–4 месяца после ранения и длится несколько лет. Продолжаются процессы восстанов​ления утраченных функций.
Алгоритм оказания неотложной помощи
1. Накладывают  асептическую повязку и дают алкоголь (при шоке). 

2. Вынос осуществляют по возможности бережно. При ранении шейного отдела позвоночника применяют фа​нерную или лестничную шину. В случае повреждения других отделов позвоночника пострадав-шего укладывают на импровизированный щит. 

3. При нарушениях дыхания пострадав​шего интубируют или производят трахеостомию.
4. Пострадавшим в состоянии шока вводят сердечные средства, анальгетики, проводят инфузионную терапию. 

Литература
1. Баешко, А. А. Неотложные состояния: справ. для врачей /А. А. Баешко [и др.] Минск, 2002. 
2. Бизюк, Л. А. Гипертонические кризы: метод. рекомендации / Л. А.  Би-зюк. Минск, 2002. 

3. Боженков, Ю. Г. Неотложная медицинская помощь: учеб. пособие для студентов мед. вузов / Ю. Г. Боженков [и др.] Н. Новгород, 2001. 
4. Борчук, Н. И. Медицина экстремальных ситуаций: учеб. пособие для студентов мед. ин-тов / Н. И. Борчук. Минск, 1998. 
5. Бушик, В. Я.  Повреждения позвоночника и грудной клетки / В. Я. Бу-шик [и др.] Минск, 2006. 

6. Винничук, Н. Н. Основы организации медицинского обеспечения населения в чрезвычайных ситуациях (экстремальная медицина, основы медицины катастроф) / Н. Н. Винничук [и др.] 2003. 
7. Демичев, С. В. Практические занятия по оказанию первой меди-цинской помощи при травмах и заболеваниях: учеб. пособие / С. В. Де-мичев. Москва, 2004. 
8. Дядичкин, В. П. Основы доврачебной помощи при хирургических заболеваниях и травмах: учеб. пособие для студентов пед. специальностей учреждений, обеспечивающих получение высш. образования / В. П. Дядичкин. Минск, 2006. 

9. Зозуля, И. С. Скорая и неотложная медицинская помощь: учеб. пособие для студентов высш. мед. учеб. заведений, врачей-интернов, курсантов, аспирантов учеб. мед. заведений, врачей скорой и неотложной мед. помощи / И. С. Зозуля [и др.] Киев, 2002. 
10. Егоров, Е. А. Неотложная офтальмология: учеб. пособие / Е. А. Его-ров [и др.] Москва, 2004. 
11. Каллаур, Е. Г. Скорая и неотложная медицинская помощь: учеб. пособие для учащихся мед. училищ по специальности «Фельдшерско-акушерское дело» / Е. Г. Каллаур [и др.] Минск, 2002. 
12. Кондратьева, Е. И. Неотложная педиатрия: учеб. пособие / Е. И. Кон-дратьева, Л. А. Матвеева / Томск,2005. 

13. Крылов, А. А. Неотложная гастроэнтерология / А. А. Крылов. Ленинград, 1988. 
14. Мартынов, А. А. Диагностика и терапия неотложных состояний  в клинике внутренних болезней: практич. руководство для врачей и студентов / А.А. Мартынов. Петрозаводск, 2000. 
15. Матвейков, Г. П. Лечение внутренних болезней: Справочник / 
Г. П. Матвейков [и др.] Минск, 1997. 

16. Отвагина, Т. В. Неотложная медицинская помощь: учеб. для студентов / Т. В. Отвагина. Ростов, 2004. 

17. Окороков, А. Н. Лечение болезней внутренних органов: Т. 3, кн. 1. Лечение заболеваний сердечно-сосудистой системы / А. Н.  Окороков. Москва, 1999. 
18. Окороков, А. Н. Лечение болезней внутренних органов: Т. 3, кн. 2. Лечение болезней сердца и сосудов / А. Н.  Окороков. Москва, 1999.
19. Окороков, А. Н. Диагностика болезней внутренних органов: Т. 7. Диагностика болезней сердца и сосудов / А. Н.  Окороков. Москва, 2003. 

20. Пиманов, С. И. Эзофагит, гастрит и язвенная болезнь: руководство для врачей / С. И. Пиманов. Москва, 2000. 

21. Сальцева, М. Т. Неотложные состояния в кардиологии: учеб. пособие / М. Т. Сальцева [и др.] Н. Новгород, 2003. 
22. Сумин, С. А. Неотложные состояния / С. А. Сумин. Москва, 2005. 
23. Сытый, В. П. Артериальная гипертензия у пожилых: особенности этиопатогенеза, диагностика и лечение: практич. пособие для врачей / 
В. П. Сытый. Минск, 2005. 
24. Фомина, И. Г. Неотложная терапия в кардиологии / И.Г. Фомина. Москва, 1997. 

25. Шлант, Р. К. Клиническая кардиология: руководство для врачей / Р.К. Шлант, Р. В. Александер. Москва, 1998. 

Оглавление
Список сокращений…………………………………..………………3
Введение………………………………………………………………...4
Глава 1. Терминальные состояния…………………………………….6
Глава 2. Неотложные состояния при заболеваниях сердечной 
и сосудистой систем……………………………………………..17
Ишемическая болезнь сердца………..………………………….17
Стенокардия………………………………………………………18
Предынфарктное состояние……………………………………..22
Инфаркт миокарда………………………………………………..24
Внезапная коронарная смерть (первичная
 остановка сердца)……..................................................................27
Нарушения сердечного ритма ритма….……………………...…31
Острая левожелудочковая недостаточность……………..…..…38
Нейроциркуляторная дистония………………………………….40
Алгоритм измерения артериального давления…………………45
Острая сосудистая недостаточность………………………….…47
Обморок…………………………………………………………...47
Коллапс……………………………………………………………53
Шок…………..…………………………………………………....55
Гипертонический криз…………………………………………...61
Острые нарушения мозгового кровообращения…………….….66
Глава 3. Неотложные состояния при заболеваниях 
дыхательной системы………………..……………………….….75
Синдром сонных апноэ…………………………..……………...75
Пневмоторакс……………..………………………………….…..77
Отек легких…………………………..……………………….......82
Респираторный дистресс-синдром………………………..….…87
Бронхиальная астма……………………………………..…….…89
Травмы и заболевания верхних дыхательных путей.

 Инородные тела гортани…………..………………………....…93
Ларингит острый………………………………………………….95
Стеноз гортани……………………………..…………………….96
Травмы гортани…………………………………………………..98
Глава 4. Патологические состояния при заболеваниях 
системы пищеварения…………………………………………..101
Изжога…………………...………………………………………101
Запоры……………………………………………………………104
Желчнокаменная болезнь……………………………………....108
Дисфагия…………………………………………...……………111
Диарея……………………………………………………………114
Глава 5. Неотложные состояния при заболеваниях 
мочевыводящей системы………………………………….……118
Почечная колика…………………………………………….….118
Острая задержка мочи……………………………………….…119
Глава 6. Другие состояния и синдромы, требующие неотложной помощи………………….………………………………..….….125
Подагра…………………………………………………….…….125
Лихорадка……….…………………………………….….……..128
Отравления…………………………………………….….…….139
Неотложные состояния в офтальмологии……………………..170
Глава 7. Неотложные состояния в хирургии………………………177
Ожоги……………………………………..…………….……….177
Краш-синдром…………………………….…………….………185
Раны………………………………………..……..…….………..187
Электротравма……………………………….………….………190
Кровотечения……………………………………………………194
Повреждения костно-суставной и центральной нервной 
системы………………………………………………………….209
Повреждения грудной клетки и живота……………………….226
Глава 8. Повреждения, вызванные чрезвычайными 
воздействиями природного характера. Терроризм…………..232
Утопление……………………………………………………….232
Поражение молнией…………………………………………….234
Радиационные поражения………………………………………235
Термические поражения………………………………………..242
Биологический терроризм…………………………….……..…249
Минно-взрывные террористические акты………….…...…………254
Литература………...….………………………………….………….260
          Учебное издание

Алгоритмы оказания неотложной помощи при экстремальных состояниях

Пособие  

                         для  студентов  гуманитарных   и педагогических
специальностей БГУ
А в т о р ы – с о с т а в и т е л и

Батян Галина Михайловна
Бизюк Леонид Алексеевич

Редактор Р.Г. Блошко
Технический редактор Т.К. Раманович
Корректор В.И. Богданович

Компьютерная верстка
Подписано в печать          2007. Формат 60х84/16. Бумага офсетная.

Гарнитура Таймс. Печать офсетная. Усл. печ. л. 15,11. Уч.-изд. л. 17,13
Тираж   500  экз. Зак. 000.

Белорусский государственный университет.

Лицензия ЛВ № 315 от 14. 07. 2003.

220050, Минск, проспект Независимости, 4.

Отпечатано с оригинала-макета заказчика.

Республиканское унитарное предприятие

“Издательский центр Белорусского государственного университета”.

Лицензия ЛВ № 461 от 14. 08. 2003.

220030, Минск, ул. Красноармейская,6.

