PAGE  
45

ГЛАВА 15. 
ОСТРАЯ ЭНДОКРИННАЯ ПАТОЛОГИЯ
В данной главе рассматриваются вопросы этиологии, патогене​за клиники и лечения тиреотоксического криза, острой надпочечниковой недостаточности и неотложных состояний при сахарном диабете.

15.1. ТИРЕОТОКСИЧЕСКИЙ КРИЗ
Тиреотоксический криз — патологический синдром, внезапно возникающий на фоне токсического зоба в результате одномомент​ного поступления в кровь больших количеств тиреоидных гормонов и проявляющийся резким обострением всех признаков основного заболевания.

Провоцирующими факторами являются нервное перенапряже​ние, физическое переутомление, интеркуррентные инфекции и ин​токсикации, оперативные вмешательства, экстракция зуба. 
Тирео​токсический криз может быть спровоцирован введением радиоак​тивного йода, вызывающего распад фолликулов щитовидной желе​зы («бескровная» операция), или воздействием на щитовидную же​лезу рентгеновскими лучами.

В патогенезе тиреотоксического криза основную роль играет внезапное поступление в кровь больших количеств тиреоидных гор​монов, усиление надпочечниковой недостаточности, активизация высших отделов нервной (особенно подкорковых центров гипотала​муса и ретикулярной формации мозга) и симпатико-адреналовой сис​тем. 
Развивающиеся при тиреотоксическом кризе функциональные и морфологические нарушения в различных органах и тканях обу​словлены, с одной стороны, резким повышением в крови уровня тиреоидных гормонов, избыточной продукцией катехоламинов или ростом чувствительности к ним периферических тканей, с другой — дефицитом гормонов коры надпочечников при дальнейшем исто​щении их резервных возможностей.

Клиника. 
У больных на фоне выраженной клинической карти​ны токсического зоба (зоб, пучеглазие, тахикардия, тремор), на​растает возбуждение, повышается температура (до 39-41°С), появ​ляется резкая головная боль, тревога, бессонница. 
Возникает тахи​кардия до 140—200 в 1 мин., часто аритмия (в основном мерцание предсердий), подъем артериального давления, одышка, затруднен​ное дыхание (может закончиться отеком легкого), диспепсические 
Расстройства (тошнота, рвота, профузный понос), выраженная мы​шечная слабость. Развивается обезвоживание, и больной впадает в сопорозное, а затем и в коматозное состояние.

Лечение тиреотоксического криза направлено на борьбу с ин​токсикацией организма, вызванной повышением содержания в крови тиреоидных гормонов; необходимо преодоление острой недос​таточности коры надпочечников, устранение обезвоживания, кор​рекция деятельности сердечно-сосудистой системы и т. д.

Неотложная помощь
1.   С целью подавления секреции тиреоидных гормонов показано незамедлительное в/в введение 10 мл 10% р-ра йодита натрия или в/в введение 1% р-ра Люголя, приготовленного с йодистым натрием взамен йодистого калия, в количестве 100—250 капель в литре изотонического р-ра хлорида натрия или 5% р-ра глюкозы.

2.  Для снижения функции щитовидной железы назначается мерказолил по 10 мг каждые 2 часа (общая суточная дозировка может быть доведена до 100—160 мг). 
При рвоте антитиреоидные препа​раты применяют ректально.

3.   В/в капельное введение 2-3 л изотонического р-ра хлорида на​трия, 0,5-1,0 л 5% р-ра глюкозы с гидрокортизоном 400-600 мг/ сут., преднизолон 200-300 мг. 
Суточная доза гидрокортизона оп​ределяется тяжестью состояния больного и в случае необходимо​сти может быть увеличена.

4.   При нервно-психическом возбуждении показано в/в введение 2—4 мл 0,5% р-ра седуксена или 2-4 мл 0,25% раствора дроперидола.

5.   При расстройствах сердечно-сосудистой деятельности по показа​ниям вводится строфантин 0,3-0,5 мл 0,05% р-ра, коргликон 0,5—1 мл 0,06% р-ра, кордиамин 1 мл 25% р-ра, мезатон 0,5—1 мл 1 % р-ра. 
Нарушения ритма и проводимости купируются по прин​ципам, изложенным в разделе 7.3.3. Нарушения сердечного ритма и проводимости.
Эффективным методом лечения тиреотоксического криза яв​ляется плазмаферез, позволяющий быстро выводить большие ко​личества тиреоидных гормонов и иммуноглобулинов, циркулирую​щих в крови.

15.2. ОСТРАЯ НАДПОЧЕЧНИКОВАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Острая надпочечниковая недостаточность (адреналовый криз при Аддисоновой болезни) — патологический синдром, возникающий при внезапном уменьшении или прекращении секреции гормонов коры надпочечников, чаще всего на почве хронической надпочечниковой недостаточности, и клинически проявляющийся сосудистым коллап​сом, резкой адинамией, постепенным нарушением сознания.

Этиология. 
Декомпенсация обменных процессов у больных, воз​никающая в результате неадекватной заместительной терапии на фоне острых инфекций, травм, операций, смены климата, тяжелой физи​ческой нагрузки, сопровождается развитием острой формы болезни.

Аддисонический криз постоянно угрожает больным с двусто​ронней адреналэктомией, произведенной у больных болезнью Иценко-Кушинга и других состояниях.

К заболеваниям надпочечников, при которых возможны кри​зы, относятся адреногенитальный синдром и изолированная недос​таточность секреции альдостерона. 
У детей с солетеряюшей формой адреногенитального синдрома и у взрослых во время интеркуррентных заболеваний в экстремальных состояниях возникает острая над​почечниковая недостаточность. 
Ее развитие возможно при вторич​ной надпочечниковой недостаточности, обусловленной заболевания​ми гипоталамо-гипофизарного происхождения, или вследствие эк​зогенного введения кортикостероидов. 
Вероятность надпочечникового криза возрастает при гипоталамо-гипофизарной недостаточно​сти, сопровождающейся дефицитом АКТГ и других тропных гормо​нов, оперативном удалении аденом гипофиза и лучевой терапии при акромегалии, болезни Иценко-Кушинга.

Синдром «отмены», протекающий как острая надпочечниковая недостаточность, возникает у больных при быстром снятии гормо​нов, если их длительно применяли при различных заболеваниях.

Внезапное развитие острой надпочечниковой недостаточности может произойти в результате тромбоза или эмболии вен надпочеч​ников (синдром Уотерхауса-Фридериксена).

Патогенез. 
В основе острого гипокортицизма лежит декомпен​сация всех видов обмена и процессов адаптации, связанная с пре​кращением секреции гормонов коры надпочечников.

При заболевании, из-за отсутствия синтеза глюко- и минералокортикоидных гормонов коры надпочечников, происходит поте​ря ионов натрия и хлоридов с мочой и уменьшается их всасывание в кишечнике. 
Это сопровождается .одновременной потерей боль​шого количества воды. 
Наступает обезвоживание за счет выделе​ния внеклеточной жидкости и вторичного перехода воды из вне​клеточного пространства в клетки. 
В связи с резкой дегидратацией организма уменьшается объем крови, что приводит к гиповолемии и нарушению электролитного баланса.

В патогенезе острой надпочечниковой недостаточности прини​мает участие и нарушение обмена калия. 
Повышается его уровень в сыворотке крови, в межклеточной жидкости и в клетках, уменьша​ется выделение его с мочой. 
Избыток калия в сердечной мышце ведет к нарушению сократительной способности миокарда.

В условиях аддисонического криза в организме нарушается углеводный обмен: уровень сахара в крови снижается, уменьша​йся запасы гликогена в печени и скелетных мышцах, повышает​ся чувствительность к инсулину. 
При недостатке глюкокортикоидов снижается уровень мочевины — конечного продукта азотистого обмена.

Клиника. 
Для аддисонического криза характерно развитие про​дромального предкризового состояния, когда основные признаки заболевания заметно усиливаются. 
Время течения может быть раз​личным — от нескольких часов до нескольких дней. 
Оно зависит от степени выраженности надпочечниковой недостаточности, причи​ны криза, общего состояния организма и времени назначения гор​мональной терапии.

Острая надпочечниковая недостаточность может протекать в трех клинических формах:

1.  Апоплексическая форма с бредом, эпилептическими припадками, менингеальными симптомами, заторможенностью, затемнением сознания, ступором и т. д.

2.  Абдоминальная форма с тошнотой, рвотой, поносом, болями в животе и т. д.

3.   Гипотоническая форма с картиной коллапса.

При аддисоническом кризе больные обычно бледны, цианотичны с характерной для надпочечниковой недостаточности пиг​ментацией кожи. 
Имеет место более или менее выраженная гипото​ния, гипонатриемия, гипогликемия, азотемия, уменьшение экскре​ции с мочой метаболитов надпочечниковых гормонов, нередко лимфоцитоз с эозинофилией.

Неотложная помощь. 
Необходимо срочно осуществить замес​тительную терапию синтетическими препаратами глюко- и минералокортикоидного действия, а также провести мероприятия по выве​дению больного из шокового состояния.

1. Препараты глюкокортикоидного ряда. 
Предпочтение отдается гид​рокортизону. Он вводится в/в струйно и капельно (гидрокортизона гемисукцинат или кортизон) или в/м (гидрокортизона ацетат в виде суспензии). Обычно сочетают все три способа введения. 
Начинают с гидрокортизона сукцината 100—150 мг в/в струйно. 
Такое же ко​личество препарата растворяют в 500 мл равных количеств изотони​ческого раствора хлорида натрия и 5% раствора глюкозы и вводят капельно в течение 3—4 ч со скоростью 40—100 кап./мин. 
Одновре​менно производят в/м введение суспензии препарата по 50—75 мг каждые 4-6 ч. 
Доза зависит от тяжести состояния, динамики повышения АД и нормализации электролитных нарушений. 
В течение первых суток общая доза гидрокортизона составляет от 400-600 мг до 800-1000 мг, а иногда и больше. 
В/в введение гидрокортизона продолжают до выведения больного из коллапса и повышения АД выше 100 мм рт. ст., затем продолжают его в/м введение 4—6 раз в сутки в дозе 50—75 мг с постепенным умень​шением до 25—50 мг и увеличением интервалов введения до 2~4 раз/сутки в течение 5—7 дней. 
После этого больного переводят на пероральное лечение преднизолоном (10—20 мг/сутки) в сочета​нии с кортизоном (25—50 мг/сутки).

2   Минералокортикоид — ДОКСА (дезоксикортикостерона ацетат) вво​дят в/м по 5 мг (1 мл) 2—3 раза в первые сутки и 1—2 раза на второй день, затем доза снижается до 5 мг ежедневно или через 1—2 дня.

3   Инфузионная терапия осуществляется по общепринятым методи​кам под контролем ЦВД и почасового диуреза (минимальный объ​ем инфузии в первые сутки до 2,5—3,5 л), при необходимости — полиглюкин в дозе 400 мл, плазма.

4. Симптоматическая терапия.
15.3. НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Сахарный диабет относится к числу наиболее распространен​ных заболеваний эндокринной системы. Декомпенсация данного заболевания может проявиться развитием четырех видов коматоз​ных состояний.

1.   Кетоацидоз и его крайнее выражение — кетоацидотическая (кетоацидемическая) диабетическая кома.

2.   Гиперосмолярная кома.

3.  Лактацидемическая (молочнокислая) кома.

4.   Гипогликемическая кома.

Наиболее часто из вышеуказанных коматозных состояний встречается кетоацидотическая кома. 
Смертность при данной па​тологии — 2—4%.

15.3.1. Кетоацидотическая кома
Этиология. 
Причины декомпенсации сахарного диабета:

1.   Несвоевременное обращение больного с начинающимся инсулинозависимым сахарным диабетом к врачу или запоздалая его ди​агностика (жажда, полиурия, похудание).

2.   Ошибки в инсулинотерапии.

3.   Неправильное поведение и отношение больного к своему заболе​ванию (нарушение диеты, прием алкоголя, самовольное измене​ние дозы инсулина и т. д.).

4.   Острые заболевания (особенно гнойные инфекции).

5- Физические и психические травмы, беременность, операции.

Патогенез определяется инсулиновой недостаточностью, т. е. несоответствием между выработкой эндогенного или доставкой эк​зогенного инсулина и потребностью в нем организма, и резкой ак​тивацией контринсулярных гормональных влияний. 
Образуется фе​номен — энергетическое голодание при избыточном содержании в крови и внеклеточной жидкости источника энергии — глюкозы. 
Из​быточное накопление неутилизированной глюкозы повышает осмолярность плазмы, в результате этого часть интерстициальной, а затем и внутриклеточной жидкости и содержащиеся в ней микроэлементы переходят в сосудистое русло, это вызывает развитие кле​точной дегидратации и уменьшение внутриклеточного содержания электролитов (в первую очередь калия). 
При превышении почеч​ного порога проницаемости для глюкозы развивается глюкозурия возникает осмотический диурез, и в итоге формируется общая тя​желая дегидратация, дизэлектролитемия, гиповолемия, происходит сгущение крови, нарушение ее реологии, наблюдается усиление тромбообразования. 
Уменьшается объем почечной перфузии. 
Дан​ный патологический каскад, связанный с высоким уровнем глюко​зы в крови, условно можно назвать первым звеном патогенеза при декомпенсации сахарного диабета.

Второе условное звено связано с избыточным накоплением ке​тоновых тел, т. е. с кетозом, а затем и кетоацидозом. 
Как было ска​зано ранее, в организме накапливается избыток глюкозы на фоне недостатка инсулина. 
В ответ на энергетическое голодание организм отвечает увеличением окисления свободных жирных кислот (СЖК) и повышением образования конечного продукта липидного окисле​ния — ацетил-СоА, что при нормальных условиях должно нормали​зовать выработку АТФ в цикле трикарбоновых кислот (цикл Кребса), однако продукты полураспада СЖК и избыток самого ацетил-СоА нарушают его поступление в цикл Кребса, что блокирует выра​ботку энергии. 
В крови накапливается большое количество невос​требованного ацетил-СоА.

В печени путем простых химических превращений из ацетил-СоА начинают образовываться кетоновые тела, к которым относят ацетоацетат (ацетоуксусная кислота), бета-оксибутират (бета-оксимасляная кислота) и ацетон. 
Они в норме образуются и утилизиру​ются анаэробным гликолизом в мышцах, что дает примерно 1-2% суммарной энергии, вырабатываемой в организме, однако при их избытке (кетоновые тела) и отсутствии инсулина, мышцы не могут полностью утилизировать кетоновые тела. 
Возникает кетоз. 
Кето​новые тела, обладая свойствами слабых кислот, приводят к накоп​лению в организме ионов водорода и снижению концентрации ио​нов гидрокарбоната натрия, в результате чего развивается метаболи​ческий ацидоз (при выраженном кетоацидозё рН плазмы крови уменьшается до 7,2—7,0).

Таким образом, при диабетическом кетоацидозё дефицит инсу​лина и избыточная секреция контринсулярных гормонов приводят к тяжелейшим метаболическим нарушениям, в основном — к ацидозу, гиперосмолярности плазмы, к клеточной и общей дегидратации с по​терей ионов калия, натрия, фосфора, магния, кальция и бикарбона​тов. 
Эти нарушения и вызывают развитие коматозного состояния.
Причины нарушения функции ЦНС при кетоацидотической ко​ме до конца не выяснены. Предположения о токсическом влиянии на ЦНС нарушений КЩС не оправдались. 
В настоящее время считается, что непосредственной причиной смерти при кетоацидозё является дегидратация нейронов головного мозга, наступающая на фоне гиперосмолярности плазмы.

Клиника. 
Кетоацидотическая диабетическая кома развивается медленно, постепенно. 
От первых признаков кетоацидоза до потери сознания обычно проходит несколько суток.

В течение диабетического кетоацидоза различают 3 периода (стадии):

1.   Начинающийся (умеренно-выраженный) кетоацидоз.

2.   Выраженный кетацидоз (прекома).

3.   Кома кетоацидотическая.

Начинающийся кетоацидоз сопровождается симптоматикой бы​стро прогрессирующей декомпенсации сахарного диабета: появля​ется сухость во рту, жажда, полиурия, учащается мочеиспускание, присоединяется кожный зуд и признаки интоксикации (общая утом​ляемость, головная боль, тошнота, позывы на рвоту). 
Появляется запах ацетона. 
В плазме крови нарастает гипергликемия (уровень глюкозы возрастает до 16,5 ммоль/л и более), реакция мочи на аце​тон становится положительной, отмечается высокая глюкозурия.

При отсутствии лечения возникает диспепсический синдром, проявляющийся многократной, не приносящей облегчения рвотой, иногда принимающей характер неукротимой. 
Присоединяется по​нос, впрочем, может быть и запор. 
У некоторых больных возможно появление неспецифических болей в животе, что формирует лож​ную картину «острого» живота (желудочно-кишечный вариант ке​тоацидотической комы, см. раздел 9.1. ОСТРАЯ ПАТОЛОГИЯ ОР​ГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ). 
На этом этапе заболевания на​чинают появляться признаки расстройства сознания: нарастает сон​ливость, апатия, больные становятся безучастными к окружающе​му, дезориентированными во времени и пространстве, а при от​сутствии лечения может развиться и коматозное состояние (см. глава 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА). 
Характерными клиническими признаками тяжелого метаболического ацидоза, развивающегося при данной патологии, является появление у больного компенсаторно​го частого, шумного и глубокого дыхания (раздел 4.4.1. Метаболи​ческий ацидоз). 
Аускультативно в легких выслушивается жесткое дыхание, артериальное давление, как правило, ниже нормы, раз​вивается компенсаторная тахикардия. 
Наблюдаются характерные признаки гипертонической дегидратации (см. раздел 3.3.4. Дегид​ратация гипертоническая).
В зависимости от осложнений основного заболевания (сахар​ный диабет) и сопутствующей патологии, возможны различные ва​рианты клинической картины кетоацидоза:

· желудочно-кишечный (характерны боли в животе; наблюдается  при ангиопатиях, с преимущественной локализацией в брыжей​ке и стенках ЖКТ);
•    кардиоваскулярный (характерен тяжелый коллапс; наблюдается при ангиопатиях с преимущественным поражением ССС);

•    почечный (возникает на фоне диабетической нефроангиопатии проявляется протеинурией и изменением мочевого осадка (гема​турия, цилиндры);

· энцефалопатический (на фоне ангиопатий с преимущественным поражением сосудов головного мозга, в сочетании с их атероскле​розом; клинически может проявляться гемипарезом, асимметрией рефлексов, появлением односторонних пирамидных знаков). 
При данном варианте осложнения основного заболевания очень часто бывает трудно решить, что первично — кома или инсульт.

Дифференциальный диагноз кетоацидотической комы проводится с апоплексической формой ОИМ, уремической, хлоргидропенической, гиперосмолярной, лактацидемической и гипогликемической комами (см. главу 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА).

Лабораторные исследования. 
Для кетоацидоза наиболее харак​терны следующие лабораторные данные:

•    гипергликемия;

•    глюкозурия;

•    высокая кетонемия и сопутствующая ей кетонурия. Кетоновые тела плазмы увеличиваются во много раз по сравнению с нормой (норма 177,2 мкмоль/л);

•    возрастание осмолярности плазмы до 350 и более мосмоль/л (нор​ма 285—295 мосмоль/л);

•    смещение рН до 7,2—7,0 и ниже;

•    нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево и вторичный эритроцитоз. Лейкоцитоз связан с токсическим раздражением кост​ного мозга, эритроцитоз — со сгущением крови;

•    гиперлипидемия, увеличение свободных жирных кислот и бета-липопротеидов;

•    плазменная гипонатриемия — 120 ммоль/л (норма 130—145 ммоль/л).

Неотложная помощь
1. Догоспитальный этап. 
В состояние тяжелого кетоацидоза наиболь​шую опасность для жизни представляет общая дегидратация организма, и, в частности, клеток головного мозга (см. выше), поэтому средством первой помощи должен быть не столько инсулин, сколько инфузии соле​вых растворов. 
С этой целью на этапе скорой помощи рекомендуется начинать патогенетическое лечение (после устранения признаков ОССН и ОДН, если они имеются) с в/в инфузии 400—500 мл и более изотониче​ского р-ра со скоростью не менее 15 мл/мин. 
В первый флакон раствора нужно добавить 10—16 ЕД простого инсулина. 
Инфузии не нужно прекращать на продолжении всего этапа эвакуации, т. е. их необходимо про​водить и в машине скорой помощи. 
Не рекомендуется на данном этапе вводить большие дозы инсулина (50—60 ЕД и более) подкожно.

2. Госпитальный этап. Больные с данной патологией, как впрочем и все другие, находящиеся в коматозных состояниях, должны быть госпитализированы в отделение интенсивной терапии.

Основные принципы лечения
1.   регидратация клеток и внеклеточного пространства.

2.   Заместительная терапия простым инсулином.

3   Нормализация основных показателей КЩС и уровня электролитов.

4.   Предупреждение ятрогенной гипогликемии (передозировка ин​сулина).

5.  Лечение инфекционных и воспалительных заболеваний, при их наличии.

6.   Выявление и лечение других заболеваний и состояний, вызвав​ших кому.

7.   Симптоматическая терапия.

Тактика лечения
Для удобства изложения материала тактику лечения целесооб​разно условно подразделить на два фрагмента: инсулинотерапию и инфузионную терапию и рассмотреть их в отдельности.

Инсулинотерапия
Существует 3 режима введения инсулина при лечении кетоацидоза: 
А. Метод постоянной в/в инфузии малых доз инсулина.

В.  Метод фракционного введения малых доз инсулина. 
С. Метод фракционного введения больших доз инсулина.

А. Метод постоянной в/в инфузии малых доз инсулина
Постоянная в/в инфузия малых доз инсулина осуществляется при помощи шприцов-автоматов. 
Этот метод лечения в настоящее время является общепризнанным. Его суть заключается в следующем:

1.  При исходной гликемии до 33,3 ммоль/л лечение начинают с постоянной в/в инфузии инсулина со скоростью 6—10 ЕД/час (0,1 ЕД/кг).  ,

2.  При исходной гликемии более 33,3 ммоль/л, лечение начина​ют с постоянной в/в инфузии инсулина со скоростью 12-16 ЕД/час (0,2 ЕД/кг).

Для удобства изложения дальнейшего материала дозу инсулина, вводимую в течение одного часа, условно назовем рабочей дозой.

Последовательность лечения кетоацидоза можно подразделить на 3 этапа:

1. До снижения уровня глюкозы 16,7 ммоль/л.

2. До улучшения состояния и возможности перорального приема

пищи больным. 
3. До перехода больного к обычному состоянию.

Инсулинотерапию необходимо проводить под постоянным кон​тролем уровня глюкозы крови через каждые 1—2 часа на фоне адек​ватной инфузионной терапии (см.ниже). 
Если содержание глюкозы в первые 3—4 ч не снизилось на 30% по сравнению с исходной вели​чиной, то первоначальную рабочую дозу инсулина необходимо уве​личить в 2 раза. 
При уменьшении гликемии до 16,7 ммоль/л рабо​чую дозу инсулина снижают до 2—4 ЕД/час. 
При достижении уров​ня гликемии 11-13 ммоль/л — переходят на п/к введение 4—6 ЕД инсулина каждые 2-4 часа. 
В дальнейшем снижать уровень глюко​зы менее 10—12 ммоль/л не рекомендуется из-за возможности воз​никновения у больного гипогликемического состояния.

Инфузионная терапия
Тактику инфузионной терапии, в зависимости от состояния больного, можно подразделить на три этапа.

Первый этап инфузионной терапии начинается с в/в введения физиологического раствора, в первый час в/в струйно вводится 1 л, затем по 0,5 л во 2—3—4 час; в последующем, по мере устранения признаков дегидратации, скорость введения замедляется. 
Введение физраствора продолжается до тех пор, пока уровень глюкозы плаз​мы крови не снизится до 16,7 ммоль/л.

Примечание. 
При исходной гиперосмолярности (более 350 мосмоль/л, норма — 285—295) инфузионную терапию следует начинать с в/в введения 400—500 мл гипотонического раствора хлорида натрия (0,45% Na C1).

Если имеется исходная гипокалиемия плазмы, ее коррекцию следует начинать производить не ранее, чем через 2—2,5 часа от на​чала инфузионной терапии. 
С этой целью в/в вводится, в зависимо​сти от исходного уровня калия плазмы, р-р хлористого калия в сле​дующих дозах: ниже 3,0 — 3 г/ч, 3,0—4,0 — 2 г/ч, 4,0—5,0 — 1,5 г/ч, 5,0—6,0 — 0,5 г/ч, свыше 6,0 — КС1 не вводится.

Примечание. 
Расчетные дозы КО вводятся в физраствор, вводимый в/в.

Неспецифическая нормализация КЩС начинается практиче​ски сразу с первых этапов лечения, благодаря проводимой инфузи​онной терапии в сочетании с инсулинотерапией. 
При наличии ис​ходного декомпенсированного метаболического ацидоза и при рН ниже 7,0 в/в вводится 4% р-р гидрокарбоната натрия из расчета 2,5 мл/кг. 
Данная инфузия осуществляется в первый час, параллель​но введению физраствора. 
При достижении рН 7,0 введение соды прекращается и производится коррекция уровня калия по вышеука​занному принципу. 
Во всех остальных случаях нарушения КЩС (рН выше 7,0) не следует прибегать к введению соды, т. к. доказано, что она способствует возникновению отека мозга, гипокалиемии, гипокальциемии, «рикошетного» алкалоза (И. Ю. Демидова, 1996).

В таких ситуациях для устранения ацидоза, под контролем показа​телей КЩС, назначают гемодез (400-500 мл) и глютаминовую кислоту 0>5~3 г в сутки, в виде 1% раствора). 
Инфузионная терапия проводится под контролем ЦВД и почасового диуреза.

Второй этап лечения начинается после снижения уровня глюко​зы плазмы до 16,7 ммоль/л. 
К этому времени сознание у больного, как правило, восстанавливается. 
Для предупреждения развития воз​можной гипогликемии, переходят на в/в введение 5% раствора глю​козы со скоростью 200 мл/час с добавлением 4 ЕД инсулина на каж​дый вводимый 1 г глюкозы (не путайте данный инсулин с инсулином, вводимым п/к!). 
Больному дают сладкий чай, кусочек сахара.

Третий этап лечения проводится в профильном отделении. 
Он включает подкожные инъекции инсулина через каждые 4—6 часов с учетом уровня глюкозы крови. 
После каждой инъекции больному дают пишу, содержащую не менее 50 г углеводов. Инфузионная те​рапия отменяется, и жидкость принимается через рот. 
Больному на​значают диету №9, исключая из рациона жирную пищу (масло, сме​тану, сливки и т. д.) на период ацетонурии и, по крайней мере, в течение 7—10 дней после ее исчезновения. 
В течение 7—8 суток по​сле комы для профилактики циркуляторных расстройств назначают постельный режим.

Б. Метод фракционного введения малых доз инсулина
При отсутствии шприцов-автоматов можно использовать метод фракционного введения малых доз инсулина. 
Рабочие дозы инсули​на при данном методе введения аналогичны вышеуказанным и вво​дятся в/в струйно через каждый час.

В. Метод фракционного введения больших доз инсулина
В настоящее время данный метод не употребляется и пред​ставляет интерес только с исторической точки зрения. 
Суть его состояла в многократном введении больших доз инсулина (одно​кратная доза 40—60 ЕД и более) без должного внимания к инфузи​онной терапии, что довольно часто приводило к гипогликемии, отеку головного мозга, гипокалиемии, лактатацидозу, вызывавших высокий уровень смертности.

Лечение инфекционных и воспалительных заболеваний, при их наличии, осуществляется антибиотиками широкого спектра действия. 

Если в основе инфекции и воспаления лежит острая хирургическая патология, например гангрена пальцев стопы на фоне диабетической ангиопатии, то совершенно бесспорным условием лечения кетоацидоза будет экстренное хирургическое вмешательство, однако перед его проведением больного нужно будет перевести из состояния декомпен​сации хотя бы в субкомпенсированное состояние. 
Выявление и лечение других заболеваний и состояний, вызвавших кому (см. соответствующее разделы), проводится с учетом основного фактора. 
Симптоматическая терапия осуществляется по общепринятым методикам.

15.3.2. Гиперосмолярная кома
Гиперосмолярная кома наиболее часто встречается у лиц старше 50 лет с легким или среднетяжелым течением сахарного диабета, хоро​шо компенсируемым диетой или препаратами сульфанил-мочевины. 
Гиперосмолярная кома встречается 1:10 по отношению к кетоацидотической коме, а смертность при ее развитии составляет 40—60%.

Этиология. 
Данное патологическое состояние возникает при ме​таболической декомпенсации сахарного диабета и характеризуется крайне высоким уровнем глюкозы крови (55,5 ммоль/л и более) в сочетании с гиперосмолярностью (от 330 и до 500 и более мосмоль/л) и отсутствием кетоацидоза.

Патогенез. 
В патогенезе на сегодняшний день существуют 2 нерешенных вопроса:

1.  Почему столь безудержно растет гипергликемия?

2.  Почему в этих условиях отсутствует кетоз?

Механизм данного патологического состояния до конца не изу​чен. 
Предполагается, что большое значение в развитии высокой гли​кемии (до 160 ммоль/л) имеет блокада выделения глюкозы почками.

Гипергликемия сочетается с потерей жидкости, наступающей вследствие осмотической стимуляции диуреза, угнетения продук​ции антидиуретического гормона нейрогипофизом и снижения реабсорбции воды в дистальных канальцах почек.

При быстрой и значительной потере жидкости снижается ОЦК, происходит сгущение крови и повышение осмолярности за счет уве​личения концентрации не только глюкозы, но и других содержащих​ся в плазме веществ (например, ионы калия и натрия). 
Сгущение и высокая осмолярность (более 330 мосмоль/л) ведут к внутриклеточ​ной дегидратации (в том числе и нейронов головного мозга), наруше​нию микроциркуляции в мозге, снижению ликворного давления, что является дополнительными факторами, способствующими развитию комы и появлению специфической неврологической симптоматики.

Клиника. 
Провоцирующие факторы аналогичны причинам, вызы​вающим развитие кетоацидотической комы (см. выше). 
Коматозное со​стояние развивается постепенно. 
В анамнезе течение сахарного диабета до возникновения комы обычно было легким и хорошо компенсирова​лось приемом пероральных сахароснижающих препаратов и диетой.

За несколько дней до развития комы больные отмечают нарас​тающую жажду, полиурию, слабость. 
Состояние постоянно ухудша​ется, развивается дегидратация (см. раздел 3.3.3. Дегидратация ги​пертоническая). 
Появляются нарушения сознания — сонливость, за​торможенность, постепенно переходящие в кому (см. главу 5. ОБ​МОРОК, КОЛЛАПС, КОМА).

Характерны неврологические и нейропсихические нарушения, галлюцинации, гемипарезы, невнятная речь, судороги, арефлексия, повышение мышечного тонуса, иногда появляется высокая темпе​ратура центрального генеза.

Лабораторная диагностика. 
В крови отмечается крайне высокий уровень гликемии и осмолярности, кетоновые тела не определяются.

Неотложная помощь. 
Принципы оказания неотложной помо​щи при данном состоянии аналогичны таковым при лечении кетоа​цидотической комы и заключаются в устранении дегидратации, гиповолемии и восстановлении нормальной осмолярности плазмы, а правильная инфузионная терапия при гиперосмолярной коме при​обретает еще большее значение, чем при кетоацидозе.

Инфузионная терапия. 
В течение 1—2 первых часов в/в капельно, быстро вводят 2—3 литра 0,45% раствора хлорида натрия (гипотониче​ский раствор), с последующим переходом на инфузию изотонического раствора и продолжают его введение на фоне инсулинотерапии до тех пор, пока уровень глюкозы плазмы не снизится до 12—14 ммоль/л. 
После этого для профилактики развития гипогликемического состояния перехо​дят на в/в введение 5% раствора глюкозы с назначением инсулина для ее утилизации (4 ЕД инсулина на 1 г глюкозы). 
Оценка адекватности объема инфузионной терапии проводится по общепринятым критериям. 
Доволь​но часто для купирования дегидратации у данной группы больных требу​ются очень большие объемы жидкости в размере до 15—20 л/24 часа. 
Есте​ственно, что инфузионная терапия должна включать в себя и коррекцию уровня электролитов (см. главу 3. ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ ОБМЕН).

Учитывая, что при данной патологии отсутствует кетоацидоз, а следовательно, нет и метаболического ацидоза, использование бу​ферных растворов не показано.

Инсулинотерапия
При проведении лечения данной патологии врача не должны смущать исходные крайне высокие величины уровня глюкозы кро​ви. 
Нужно всегда помнить о том, что гиперосмолярная кома возни​кает, как правило, у больных с легкой или средней степенью тяже​сти сахарного диабета, поэтому они очень хорошо реагируют на вво​димый инсулин. 
Исходя из этого, не рекомендуется использовать большие дозы данного препарата, а пользоваться методом постоян​ной в/в инфузии малых доз инсулина, причем первоначальную ра​бочую дозу не следует увеличивать более 10 ЕД/час (0,1 ЕД/кг).

15.3.3. Лактацидемическая кома
Развитие лактацидемической комы относится к редким и тяжелым осложнениям. 
Ее возникновение возможно у больных сахар​ным диабетом с сопутствующими заболеваниями ССС, печени, почек при тяжелых формах шока, анемиях, лечении салицилатами, отравлениях этанолом или метанолом.

Патогенез обусловливается высокой гликемией на фоне дефицита инсулина, в ответ на массивный выброс катехоламинов в кровь. 
Дефи​цит инсулина способствует накоплению пировиноградной кислоты, из​быток которой, в свою очередь, вызывает усиление продукции молоч​ной кислоты, а дефицит кислорода, неизбежный в данной ситуации, затрудняет переход пирувата в ацетил-СоА. 
Кроме этого, катехоламины активируют анаэробный гликолиз, при котором увеличивается превра​щение пирувата в лактат. 
В результате происходит накопление большо​го количества пирувата и лактата, что вызывает быстрое развитие молочно-кислого ацидоза, характеризующегося большим дефицитом бикарбонатных буферов, основной опасностью которого является угнете​ние функций сердечно-сосудистой системы с развитием брадикардии и падением минутного объема сердца. 
Кроме этого, при лактацидозе воз​никает блокада адренергических рецепторов сердца и сосудов, наруша​ется хронотропное и констриктивное действие катехоламинов, что в ко​нечном итоге может привести к возникновению необратимого шока.

Клиника развивается быстро, в течение нескольких часов. 
Реже воз​можно медленное развитие данного состояния, которое будет прояв​ляться постепенным нарастанием потери аппетита, появлением тошно​ты, болей в животе, рвоты, мышечной слабости, болями в мышцах при физической нагрузке, апатией, сонливостью или бессонницей. 
Возможно возникновение психомоторного возбуждения, появление бреда. 
При от​сутствии лечения больной впадает в коматозное состояние. 
Клинически отмечаются признаки дегидратации. 
Дыхание становится глубокое, шум​ное, типа Куссмауля. 
Отмечается тахикардия, гипотония.

Лабораторная диагностика строится на определении высокого уровня пирувата, лактата (норма 0,62-1,3 ммоль/л) и смещения по​казателей КЩС в кислую сторону.

Неотложная помощь
1.   Коррекция КЩС (см. главу 4. КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ СО​СТОЯНИЕ).

2.   Восстановление водно-электролитного обмена (см. главу 3. ВОД​НО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ ОБМЕН).

3.   С целью нормализации нарушенной энергетики клеток показано в/в введение 400—500 мл 5 % р-ра глюкозы с адекватным количе​ством инсулина.

4.   Симптоматическая терапия.

Примечание. При данной патологии применение прессорных аминов неэффективно.

15.3.4. Гипогликемическая кома
Данное патологическое состояние возникает при уменьшении уровня глюкозы крови до 2,77 ммоль/л и ниже.

Этиология. 
Самовольная передозировка препаратов инсулина, нару​шение диеты, прием алкоголя, чрезмерное психическое напряжение, острая инфекция, голодание, повышенный метаболизм углеводов (тяжелая физическая работа, длительная лихорадка), печеночная недостаточность, гиперсекреция инсулина на фоне опухоли поджелудочной железы и т. д.

Клиника. 
Предвестниками гипогликемической комы являются страх, тревога, ощущение сильного голода, головокружение, обиль​ное потоотделение, тошнота, повышение АД, резкая слабость.

В предкоматозном состоянии отмечается психомоторное возбуж​дение, больной может стать агрессивным, появляются зрительные гал​люцинации, наблюдается разобщение движения глазных яблок, поло​жительный симптом Бабинского, обильное пото- и слюноотделение.

При развитии коматозного состояния характерно появление по​верхностного дыхания, гипотонии и брадикардии.

Лабораторная диагностика строится на определении низкого уровня глюкозы крови.

Неотложная помощь. 
Лечение заключается в струйном в/в вве​дении 40-60 мл 40% раствора глюкозы. 
Если первоначальный диаг​ноз был правильным и на фоне коматозного состояния не развилось никаких осложнений (прежде всего неврологических!), больной на «кончике иглы» приходит в сознание.

Как быть в тех случаях, когда требуется неотложная помощь а в наличии нет ничего для ее оказания? 
Описаны случаи, когда в подоб​ных ситуациях удавалось вывести больных из состояния гипогликеми​ческой комы, нанося им сильные болевые раздражения, например, щи​пание кожи, интенсивные удары по мягким тканям и т. д. 
Как объяс​нить этот феномен? 
При поверхностной коме сохраняется неспецифи​ческая ответная реакция на сильное болевое раздражение (см. главу 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА), что вызывает ответную реакцию ор​ганизма — происходит массивный выброс в кровоток катехоламинов, которые в свою очередь осуществляют быстрое превращение эндоген​ного гликогена в глюкозу, благодаря чему и купируется гипогликемия.

После выхода из коматозного состояния пострадавший должен получить углеводы внутрь в форме быстро (сахар) и медленно (хлеб) усваиваемых продуктов, так как если гипогликемия возникла под влиянием пролонгированных форм инсулина, возможен рецидив.

ГЛАВА 16. 
ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ

В данной главе рассматриваются вопросы лечения острых от​равлений барбитуратами и транквилизаторами, фосфорорганическими соединениями, угарным газом, прижигающими ядами: уксусной кислотой, минеральными кислотами, щелочами; этиловым спиртом и его производными, суррогатами алкоголя: метиловым спиртом, этиленгликолем; ядовитыми грибами, дихлорэтаном.

16.1. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ ТОКСИКОЛОГИИ
Токсикология (от греческого toxicon — яд и logos — учение) изу​чает острые и хронические отравления и решает широкий круг задач с привлечением многих смежных естественных наук, общей и орга​нической химии, биохимии, физиологии, иммунологии, генетики и др. 
Отравления определяются как заболевания химической этиоло​гии, возникающие вследствие токсического воздействия химических соединений окружающей среды на организм человека. 
Яд — это ве​щество, которое будучи введено в организм извне в минимальных дозах, вызывает расстройство здоровья или смерть. 
Этиология отрав​лений определяется специфическим воздействием конкретного ток​сического вещества (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989).

16.1.1. Классификации ядов и отравлений
В связи с большим количеством токсических веществ и специ​фическим характером их биологического воздействия в настоящее время существует несколько видов классификаций. 
Чаще всего ис​пользуется классификация токсических веществ, отражающая их практическое применение (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989).

1.   Промышленные яды.

2.   Ядохимикаты, используемые для борьбы с вредителями сельско​хозяйственных культур.

3.  Лекарственные средства.

4.   Бытовые химикаты.

5.   Биологические растительные и животные яды.

6.   Боевые отравляющие вещества.

Химическая классификация предусматривает деление всех ве​ществ на органические, неорганические и элементоорганические. 
Существуют еще гигиеническая, токсикологическая и классифика​ция ядов по избирательной токсичности (пример: «сердечные, нерв​ные, печеночные, почечные»), по типу развивающейся гипоксии, кроме этого, имеется патохимический вариант систематизации.

Классификация отравлений как заболеваний химической этио​логии имеет в своей основе 3 ведущих принципа: этиопатогенетический, клинический и нозологический.

Этиопатогенетическая классификация выделяет отравления случайные, преднамеренные, а по условиям развития — производст​венные, бытовые. 
Пути поступления ядов в организм подразделя​ются на пероральные, ингаляционные, перкутанные (накожные), инъекционные, полостные (при попадании яда в различные по​лости организма: прямая кишка, влагалище и т. д.). 
Отравления, вызванные поступлением яда из окружающей среды, носят назва​ние экзогенных, в отличие от эндогенных интоксикаций токсиче​скими метаболитами, которые могут образовываться и накапли​ваться в организме при различных заболеваниях, чаще всего свя​занных с нарушением функции выделительных органов (прежде всего печени, почек, см. главу 12. ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ И ПЕЧЕ​НОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ и главу 13. СИНДРОМ ЭНДО​ГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ).

Клиническая классификация предусматривает учет особенно​стей их клинического течения и выделяет острые, подострые и хро​нические отравления.

Нозологическая классификация основана на названиях отдель​ных химических препаратов (например, отравление метиловым спиртом, угарным газом и пр.) или группы веществ (например, от​равления барбитуратами, кислотами и др.).

16.1.2. Синдромы токсического поражения внутренних органов и систем
Острые отравления вызывают возникновение однотипных па​тологических синдромов, выраженность которых проявляется в боль​шей или меньшей степени в зависимости от химического агента и его количества, поступившего в организм (С. Н. Голиков, 1986; Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989):

1.   Синдромы поражения ЦНС: интоксикационные психозы, токси​ческая энцефалопатия, судорожный синдром (см. раздел 24.5. СУДОРОЖНЫЙ СИНДРОМ), токсическая кома (см. главу 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА).

2.   Синдромы поражения органов дыхания: нарушение внешнего ды​хания (гипоксическая гипоксия), транспортная (гемическая), циркуляторная, гистотоксическая (тканевая) и смешанная гипок​сии. 
Данные виды патологии клинически проявляются синдро​мами раздражения верхних дыхательных путей, асфиксии, бронхоспазма, отека легких и др. (см. главу 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬ​НАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ).

3. Синдромы поражения ССС: ОССН, расстройства ритма и про​водимости сердца, гипертонический или гипотонический синдром (см. главу 7. НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПРИ БОЛЕЗ​НЯХ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ), экзотоксический шок (см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ). 
4. Аллергический синдром.
5.   Острый гастроэнтерит.
6.   Синдром поражения кожи, раздражения глаз.
7.   Болевой синдром.
8.   Синдром печеночной недостаточности: токсическая гепатопатия раз​личной степени тяжести, гепатаргия, гепаторенальный синдром.

9.   Синдром почечной недостаточности: токсическая нефропатия раз​личной степени тяжести, ОПН (см. главу 12. ОСТРАЯ ПОЧЕЧ​НАЯ И ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ), нефротический синдром, уремия, гепаторенальный синдром.

Учитывая большую частоту и важность токсического пораже​ния печени и почек, целесообразно рассмотреть данные синдромы более подробно.

16.1.2.1.  Токсическая гепатопатия
Токсическая гепатопатия имеет много общего с синдромом эн​догенной интоксикации (см. главу 13. СИНДРОМ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ) и является результатом воздействия на организм гепатотоксических веществ, а также расстройств регионарного кро​вообращения в печени при экстремальных состояниях организма на фоне острых отравлений (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989).

Клинически явления гепатопатии проявляются увеличением пе​чени, появлением желтухи, геморрагического диатеза, носовых кро​вотечений, печеночной энцефалопатии. 
Существует тесная корре​ляция между клиническими проявлениями данного синдрома и ла​бораторными данными. В клинике выделяют три степени тяжести токсической гепатопатии (см. табл. 30).

16.1.2.2.  Токсическая нефропатия
Токсическая нефропатия, также как и токсическая гепатопатия, имеет много общего с синдромом эндогенной интоксикации (см. главу 13. СИНДРОМ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ) и явля​ется результатом воздействия на организм нефротоксических веществ.

В клинике выделяют три степени тяжести токсической нефропатии (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989).

1.   Токсическая нефропатия легкой степени характеризуется незначитель​ным снижением клубочковой фильтрации (76,6+2,7 мл/мин.) и по​чечного плазмотока (552,2±13,6 мл/мин.) при сохраненной концен​трационной и азотовыделительной функций почек. 
Диурез сохранен, микрогематурия, умеренная лейкоцитурия, протеинурия (до 0,66%)-

2.   Токсическая нефропатия средней степени характеризуется зна​чительным снижением клубочковой фильтрации (60,7±2,8 мл/ мин.), канальцевой реабсорбции (98,2+0,1%) и почечного плаз​мотока (468,7±20,2 мл/мин.) при нарушенной концентрацион​ной и азотовыделительной функции почек. 
В 1—2 сутки отмеча​ется умеренное (острый гемоглобинурийный нефроз) снижение суточного диуреза (приблизительно на 30—40% по сравнению с нормой), протеинурия, гемоглобинурия.

3. Токсическая нефропатия тяжелой степени на первоначальных эта​пах заболевания характеризуется резким снижением клубочко​вой фильтрации (22,8±4,6 мл/мин.), канальцевой реабсорбции (88,9±1,8%) и почечного плазмотока (131,6±14,4 мл/мин.). 
В пер​вые 1—3 часа удельный вес мочи возрастает до 1,026—1,042 за счет высокой протеинурии, в последующем развивается полное пре​кращение выделения мочи и формируется анурическая фаза ОПН (см главу 12. ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ И ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОС​ТАТОЧНОСТИ).

Таблица 30. Показатели метаболизма печени у больных с острой токсической гепатопатией различной тяжести на 1—3 сутки после отравления (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989).
	Показатель
	Контроль,
М+m
	Токсическая гепатопатия, М+m

	
	
	легкая
	среднетяжел.
	тяжелая

	АЛТ, ммоль/(г*л)
	0,77±0,08
	4,5+0,7
	6,9510,95
	22,711,8

	ACT, ммоль/(г*л)
	0,27±0,03
	1,69+0,18
	2,2610,25
	5,5210,4

	ЛДГ общая, ммоль/(г*л)
	0,49±0,02
	1,6710,17
	2,3210,26
	3,5610,27

	ЛДГ4
	0,042±0,0006
	0,039±0,007
	0,073+0,015
	0,2910,026

	ЛДГ5
	0,029±0,0037
	0,13+0,0018
	0,3510,0035
	0,56+0,0041

	Липопротеиды, г/л
	4,22±0,15
	3,9610,17
	0,7210,09
	0,4510,06

	Холестерин, ммоль/л
	4,41 ±0,11
	4,27±0,21
	1,7610,16
	1,4510,12

	Фосфолипиды, ммоль/л
	2,51 ±0,08
	2,3810,11
	1,0910,10
	0,96+0,07

	Общий билирубин, мкмоль/л
	12,0+0,5
	12,8+0,7
	14,512,39
	49,614,27

	Протромбин, %
	84+1,0
	81 + 1,5
	5515,4
	4014,6


16.1.3. Методы диагностики острых отравлений
Методы диагностики острых отравлений направлены на уста​новление химической этиологии и состоят из 4 основных видов ди​агностических мероприятий (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989):

I. Клиническая диагностика. Основной акцент делается на данные анамнеза и особенности клинической картины заболевания.

II. Инструментальная диагностика. 
Ее объем определяется конкретными задачами, стоящими перед лечащим врачом и реальными возможностями лечебного учреждения. 

ЭКГ позволяет получить оперативную информацию о состоянии миокарда, ЭЭГ оце​нить работу головного мозга, постоянное мониторирование ЦВД и почасового диуреза дает информацию о гемодинамике малого кру​га кровообращения и др.

III.  Лабораторная токсикологическая диагностика отравлений имеет два направления:

1.  Специфическое количественное и качественное определе​ние токсических веществ в биологических средах организма.

2.   Неспецифические биохимические исследования для диаг​ностики тяжести токсического воздействия на функции печени почек и других органов и систем организма.

IV. Патоморфологическая диагностика отравлений проводится судебно-медицинским экспертом. Обязательным условием является судебно-химический анализ трупного материала для посмертной идентификации химического вещества, вызвавшего отравление.

16.1.4. Принципы лечения острых отравлений
Вне зависимости от отравляющего вещества, лечение всех острых отравлений осуществляется по нижеизложенным принципам и в сле​дующей последовательности (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989):

1.   Купирование признаков ОДН при их наличии.

2.   Купирование признаков ОССН при их наличии.

3.   Удаление невсосавшегося яда.

4.   Удаление всосавшегося яда.

5.   Введение антидотов при их наличии для данного отравляющего вещества.

6.   Неспецифическая детоксикация.

7.   Симптоматическая терапия.

Купирование признаков ОДН и ОССН производится по об​щепринятым методикам (см. главу 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ и главу 7. НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПРИ БОЛЕЗНЯХ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ).

Удаление невсосавшегося яда осуществляется при помощи про​мывания желудка. 
При наличии отравляющих веществ на коже их смывают водой. 
Удаление всосавшегося яда осуществляется усиле​нием естественной и использованием искусственной детоксикации организма и при помощи антидотной детоксикации.

Примечание. 
Под детоксикацией понимается комплекс мер, направ​ленных на прекращение воздействия токсических веществ на организм и их удаление.

Методы детоксикации организма при острых отравлениях (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989)
I. Методы усиления естественной детоксикации организма:
а)  промывание желудка;

б)  форсированный диурез;

в)  лечебная гипервентиляция;

г)  очищение кишечника.

II. Методы искусственной детоксикации организма
Интракорпоральные:             Экстракорпоральные:

1)  перитонеальный диализ;              1) гемодиализ;

2)  кишечный диализ;                         2) гемосорбция;

3)  гастроинтестинальный диализ;    3) плазмосорбция.

4)  лимфосорбция;

5)  плазмаферез;

6)  обменное замещение крови.

III. Методы антидотной детоксикации:
1.  Химические противоядия:

а)  контактного действия;

б)  парентерального действия.

2.   Биохимические.

3.  Фармакологические антагонисты

4.  Антитоксическая иммунотерапия

I. Методы естественной детоксикации организма
На первом месте из методов естественной детоксикации орга​низма находится промывание желудка, однако при выполнении та​кой простой и довольно малоболезненной процедуры возможна ас​пирация промывных вод, особенно у пострадавших, находящихся в предкоматозном и коматозном состоянии. 
Для предотвращения этого осложнения у данного контингента больных промывание же​лудка необходимо производить на фоне интубации трахеи с ис​пользованием приема Селлика.

Метод форсированного диуреза (Ohlsson, 1948) является доста​точно универсальным способом ускоренного выведения ядов из орга​низма. 
Данный способ лечения должен осуществляться под постоян​ным контролем ЦВД и почасового диуреза. 
Внутривенно произво​дится водная нагрузка в объеме 1,5—2 л физраствора или 5% р-ра глюкозы, затем струйно вводятся осмодиуретики типа мочевины или маннитола (15—20% раствор) из расчета 1 — 1,5 г/кг массы тела боль​ного в течение 10—15 мин. или салуретики типа фуросемида в количе​стве 60—90 мг. 
В последующем обязательно проводится коррекция уровня электролитов (введение поляризующей смеси, сбалансирован​ных растворов микроэлементов), т. к. большой объем форсированно​го диуреза сопровождается вымыванием электролитов из плазмы.

Противопоказанием к использованию метода форсированного диуреза является острая сердечно-сосудистая недостаточность, нарушение функции почек.

Гипервентиляцию легких (первоначальное значительное увели​чение рабочих параметров ИВЛ) как лечебное мероприятие используют при значительном нарушении газового состава крови (показания к переводу больного на ИВЛ изложены в главе 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ). 
Нормализация газов кро​ви способствует восстановлению нарушенного метаболизма орга​нов и систем и ускорению естественной детоксикации организма. 
При некоторых видах отравлений в качестве метода ускорен​ной детоксикации организма для очищения кишечника используется назначение слабительных и кишечный лаваж.
П. Методы искусственной детоксикации организма
Интракорпоральные методы в настоящее время практически не используются в силу гораздо большей эффективности экстра​корпоральных, из них наиболее распространенными является ге​модиализ и гемосорбция.
Гемодиализ основан на свойстве полупроницаемых мембран пропускать вещества и ионы размером до 50 нм и задерживать кол​лоидные частицы и макромолекулы. 
Во избежание нарушений вод​но-солевого обмена одновременно в вену вводят электролиты и плазмозамещающие растворы, исходя из данных лабораторных ана​лизов. 
Широкое распространение гемодиализ получил для выведе​ния водорастворимых ядов (барбитураты длительного действия, салицилаты, соединения тяжелых металлов и др.).

Гемосорбция основана на способности активированных углей или ионообменных смол адсорбировать токсические продукты. 
Осо​бо ценен данный метод при отравлении плохо диализирующими ядами типа психотропных препаратов небарбитуратового ряда, раз​личных алкалоидов, сердечных гликозидов и др. 
К неблагоприят​ным моментам использования данного метода, как, впрочем, и ге​модиализа, относится частичное разрушение некоторых формен​ных элементов крови.

При использовании экстракорпоральных методов детоксика​ции нужно знать показания и противопоказания к их применению для каждого конкретного токсического вещества.

III. Методы антидотной детоксикации
От правильности использования соответствующих антидотов, при их наличии к данному токсическому агенту, во многом зависит прогноз лечения. 
При проведении антидотной терапии (AT) нужно учитывать следующие особенности (Е. А. Лужников, Л. Г. Косто​марова, 1989):

1.  Данный вид терапии высоко специфичный, что исключает про​ведение AT без достоверного диагноза.

2.  AT наиболее эффективна в ранней токсикогенной фазе, поэто​му чем раньше начинается данный вид лечения, тем больше шан​сов на успех.

3.  Антидоты оказывают дезинтоксикационное действие, но не устраняют развившиеся органические осложнения на фоне отравления.

В качестве специфических противоядий (антидотов) в основ​ном используется четыре группы веществ:

1.  Адсорбенты контактного действия (активированный уголь и др.).

2.  Химические противоядия парентерального действия (унитиол, ЭДТА, тетацин и др.).

3.   Биохимические противоядия (например, реактиваторы холинэстеразы, налорфин, этиловый алкоголь, метиленовый синий, антиоксиданты и др.).

4.   фармакологические противоядия (например, атропин и др.).

5.  Антитоксическая иммунотерапия.

16.2. ЧАСТНЫЕ ВОПРОСЫ ТОКСИКОЛОГИИ
16.2.1. Отравления барбитуратами
Из лекарственных препаратов, отравления барбитуратами за​нимают заметное место по частоте использования при бытовых суи​цидальных попытках.

В зависимости от продолжительности действия выделяют барбитураты длительного (8-12 часов — фенобарбитал), сред​него (6—8 часов — барбитал (веронал), барбитал-натрий (мединал) и др. и короткого действия (4—6 часов — этаминал-натрий (нембутал). 
Смертельной дозой для данных препаратов счита​ется концентрация в крови более 0,1 г/л. 
Тяжесть состояния пострадавшего усиливается при сопутствующих заболеваниях, особенно печени и почек.

Патогенез. 
Барбитураты оказывают избирательное токсическое воздействие на ЦНС, проявляющееся угнетением функции коры головного мозга вследствие воздействия на метаболизм нервных клеток через понижение потребления ими кислорода и нарушения в цитохромной системе, что, в свою очередь, ведет к расстройству образования ацетилхолина и, следовательно, нарушению передачи нервных импульсов в ЦНС.

Токсическое воздействие на стволовую часть и продолговатый мозг приводит к потере сознания и наступлению коматозного со​стояния, к нарушению функции дыхания центрального генеза, что проявляется уменьшением ДО и МОД; к параличу сосудодвигательного центра, предвестником которого является коллаптоидное состояние; к исчезновению болевых, тактильных и сухожильных рефлексов; к нарушению обмена веществ, увеличению теплоотда​чи, понижению температуры тела; к угнетению диуреза, а олигурия способствует повышению уровня остаточного азота в крови; ваготонии, что проявляется усилением секреции в бронхах.

Сердечно-сосудистая система. 
Токсические дозы барбитуратов снижают сократительную способность миокарда и тонус гладкой мускулатуры сосудов, что, в свою очередь, способствует уменьшению УО, МОС, ЦВД, падению ПСС, АД. 
Барбитураты в высоких концентраци​ях оказывают непосредственное воздействие на капиллярное ложе — повышается его проницаемость, что чревато появлением осложнений в виде отеков легких и мозга. 
В последующем данный патологиче​ский каскад вызывает быстрое появление трофических расстройств в виде буллезного дерматита и некротического дерматомиозита, проте​кающих по типу быстро развивающихся пролежней.

Клиника. 
Выделяют 4 основных клинических синдрома:

1.   Коматозное состояние и другие неврологические расстройства.

2.   Нарушения дыхания.

3.   Нарушения функции ССС.

4.   Трофические расстройства и нарушение функции почек.

Развитие коматозного состояния при тяжелом отравлении бар​битуратами проходит все степени, описанные в главе 5. ОБМО​РОК, КОЛЛАПС. КОМА.

Умеренное и глубокое оглушение, сопор и умеренная кома (си​ноним: кома I) каких-либо специфических признаков не имеют.

Для глубокой комы (синоним: кома II) специфическими при​знаками является выраженная гиперсаливация, бронхорея различ​ной степени. 
Возможно нарушение дыхания за счет западения языка или аспирации рвотных масс, НО УГНЕТЕНИЕ ДЫХАНИЯ ЦЕН​ТРАЛЬНОГО ГЕНЕЗА ЕЩЕ ОТСУТСТВУЕТ. 
Отмечается тахикар​дия, но выраженного нарушения гемодинамики нет. На ЭКГ, поми​мо компенсаторной синусовой тахикардии, можно обнаружить диф​фузные изменения в миокарде. 
Артериальная гипотензия, олигурия. 
На ЭЭГ появляются специфические «барбитуровые веретена». 
В плаз​ме крови отмечается высокая концентрация барбитуратов.

Для запредельной комы (синоним: кома III) отличительным при​знаком является НАРУШЕНИЕ ДЫХАНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОГО ГЕ​НЕЗА (см. раздел 6.1. ОДН ЦЕНТРАЛЬНОГО ГЕНЕЗА) вследст​вие угнетения дыхательного центра и быстрое развитие буллезного дерматита.

Неотложная помощь. 
Следует обратить внимание, что при лече​нии отравлений барбитуратами бывший ранее традиционный метод терапии большими дозами аналептиков (кордиамин, кофеин и др.) оказался малоэффективным при глубокой барбитуровой коме и да​же опасным вследствие возможного развития судорожных состоя​ний и дыхательных осложнений, поэтому указанные препараты мож​но применять лишь у больных с легкой степенью отравления.

Патогенетическим способом лечения следует считать ускорен​ное освобождение организма от барбитуратов методом форсиро​ванного диуреза, а при наличии признаков дыхательной недоста​точности — перевод больного на ИВЛ. 
Широкое использование данного метода при лечении больных с отравлениями барбитуратами тяжелой степени произвело своего рода революцию в токсико​логии, сравнимую с эрой антибиотиков в хирургии. 
Так, если смерт​ность у больных с тяжелой комой на фоне лечения дыхательными аналептиками составляла 20—30%, то при лечении методом форси​рованного диуреза в сочетании с ИВЛ эта цифра уменьшилась при​мерно в 10 раз и составляет в настоящее время 2—3%. 
Метод фор​сированного диуреза проводится в сочетании с ощелачиванием плаз​мы 4% раствором бикарбоната натрия для быстрейшего удаления барбитуратов из крови. 
Следует подчеркнуть важность восполне​ния электролитов крови при этом методе лечения и указать на про​тивопоказания (стойкий коллапс, сердечная астма, острая почеч​ная недостаточность, недостаточность кровообращения ПБ—III ст.). 
Контроль проводимой терапии осуществляется путем определения ЦВД, гематокрита, электролитов плазмы, диуреза и, конечно, кон​центрации барбитуратов в крови и моче. 
Перевод больного на ИВЛ производится по общепринятым показаниям (см. главу 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ).

У больных с тяжелыми отравлениями наиболее эффективным способом очищения крови от барбитуратов является гемосорбция. 
Следует отметить, что данный метод эффективен как при отравле​нии барбитуратами, так и психотропными средствами, которые пло​хо выводятся из организма при гемодиализе.

Для лечения гипоксического состояния ЦНС рекомендуют​ся большие дозы витаминов: В1 — 2-4 мл 2,5% р-ра, В6 — 8—10 мл 5% р-ра, В12— до 800 мкг, С — до 10 мл 5% р-ра, никотинамид на 5% р-ре глюкозы до 15 мг/кг веса в сутки.

Примечание. 
1. В комплексное лечение отравлений барбитуратами по показаниям включают сосудистые средства (допамин и др.), глюкокортикоиды, антибактериальные средства, сердечные гликозиды и др. 
2. При отравлении седативными средствами никотинамид не применяется.

16.2.2. Отравления транквилизаторами (производные бензодиазепина)
К производным бензодиазепина относятся элениум (хлордиазепоксид, напотон, либриум), диазепам (седуксен), оксазепам (тазепам), радедорм (эуноктин). 
Данные препараты поступают в кровь, всасываясь в ЖКТ. 
Естественная детоксикация происходит в печени, выделение из организма — с мочой и калом. 
Смертельная доза 1—2 г. 
Токсическая концентрация в крови 5-20 мг/л, смертельная — 50 мг/л.

Токсическое действие. 
Психотропное и нейротоксическое, обу​словленное торможением ЦНС, ослаблением процессов возбужде​ния подкорковых образований, торможением вставочных нейро​нов спинного мозга и таламуса (центральная миорелаксация).

Клинические признаки и диагностика аналогичны вышеизло​женным при отравлении барбитуратами.

Неотложная помощь также аналогична вышеизложенной, за исключением небольшого нюанса — форсированный диурез про​изводится без ощелачивания плазмы.

16.2.3. Отравления фосфорорганическими соединениями
Фосфорорганические соединения (ФОС) широко распростра​нены в быту и сельском хозяйстве в качестве средств для борьбы с домашними насекомыми, для обработки растений, борьбы с экзопаразитами животных и т. д.

Из химических особенностей данных веществ следует обра​тить внимание на их высокий коэффициент распределения между маслом и водой, что обусловливает их свободное проникновение через неповрежденную кожу, биологические мембраны, гематоэнцефалический барьер.

В повседневной работе токсикологических отделений наиболее часто встречаются бытовые пероральные отравления (случайные или предна​меренные) карбофосом, дихлофосом, хлорофосом, а производственные отравления чаще бывают ингаляционными. 
Перкутанные отравления в мирное время представляют собой казуистические случаи.

Патогенез. ФОС нарушают или блокируют функцию холинэстеразы (ХЭ), образуя устойчивый к гидролизу фосфорилированный фермент, неспособный реагировать с молекулами ацетилхолина (АХ), вследствие чего АХ, являющийся медиатором при пере​даче возбуждения в синапсах, перестает своевременно разрушаться и накапливается на постсинаптической мембране, вызывая ее стой​кую деполяризацию, что клинически проявляется формированием четырех специфических эффектов: мускариноподобного, никотиноподобного, курареподобного и центрального действия.
1.  Мускариноподобный эффект связан с возбуждением М-холинорецепторов. Клинически это проявляется обильным потоотделе​нием, саливацией, бронхореей, спазмом гладкой мускулатуры бронхов, кишечника, миозом.

2.  Никотиноподобный эффект связан с возбуждением Н-холинорецепторов и клинически проявляется гиперкинезами и судорогами.

3.  Курареподобный эффект проявляется развитием периферических параличей.

4.  Центральное действие ФОС проявляется развитием клонических и тонических судорог, психических нарушений.

Клиника. При пероральном отравлении ФОС выделяют три стадии отравления.

I стадия (стадия возбуждения) наблюдается у больных через 15—20 мин. после приема ФОС.

Появляется психомоторное возбу​ждение, головокружение, головная боль, тошнота, иногда рвота. 
Объективно отмечаются умеренный миоз, потливость, саливация, иногда присоединяются явления умеренно выраженной бронхореи.

Появляются рвота, спастические боли в животе. 
АД повышено, уме​ренная тахикардия.

II стадия (стадия гиперкинезов и судорог) развивается примерно через 1 —2 часа после приема ФОС (время ее наступления во многом зависит от количества попавшего внутрь вещества). 
Специфические признаки отравления достигают своего максимума и создают яркую клиническую картину. 
Больной предъявляет жалобы на общее пло​хое самочувствие, самопроизвольные мышечные подергивания, на​рушенное зрение, затрудненное дыхание, слюнотечение, профузную потливость, учащенное мочеиспускание, болезненные тенезмы. 
Характерное для начала заболевания возбуждение сменяется сту​пором, затем сопором, вплоть до развития коматозного состояния. 
При осмотре отмечаются значительный миоз, реакция зрачков на свет отсутствует. 
Грудная клетка ригидная, ее экскурсия ограниче​на. 
Гипергидроз достигает своего максимального развития — больно​го буквально заливает слюной, аускультативно определяется боль​шое количество проводных влажных хрипов в результате гиперсек​реции трахеобронхиального дерева. 
Характернейшим признаком дан​ной стадии заболевания является появление миофибрилляций вначале в области лица, шеи, мышц груди, предплечий и голеней, а в после​дующем и в остальных группах мышц (аналогичную миофибрилляцию можно наблюдать у больных в операционной, при в/в введении миорелаксантов короткого действия при вводном наркозе). 
Периоди​чески развивается общий гипертонус с переходом в тонические судо​роги. 
На фоне имеющейся исходной тахикардии начинает развивать​ся тенденция к отчетливой брадикардии. 
Повышение АД достигает максимального уровня (250/160 мм рт. ст.), затем возможно падение сердечно-сосудистой деятельности и развитие коллаптоидного со​стояния. 
Отмечаются учащенное мочеиспускание, болезненные тенезмы, непроизвольный жидкий стул.

III стадия (стадия параличей). 
На первое место в клинике вы​ходит паралич поперечно-полосатой мускулатуры. 
Сознание, как пра​вило, отсутствует. 
Зрачки точечные, реакции на свет нет. 
Сухо​жильные рефлексы резко ослаблены, или полная арефлексия. 
По​являются признаки ОДН, угнетение дыхания центрального генеза. 
Брадикардия (ЧСС до 40—20 в минуту), гипотония.

Лабораторная диагностика. 
Специфическими методами иссле​дования являются количественная и качественная реакции на от​равляющее вещество группы ФОС, определение активности ХЭ.

Неотложная помощь. 
Принцип лечения больных с острым от​равлением ФОС — комплексная антидотная терапия в сочетании с неспецифическими методами.

Антидотная терапия состоит в комбинированном применении холинолитических препаратов (чаще всего атропин) и реактиваторов ХЭ (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989).

При использовании атропина различают «интенсивную» и «под​держивающую» атропинизацию. 
«Интенсивную» атропинизацию проводят в течение первого часа с момента начала лечения больно​го до купирования всех симптомов мускариноподобного действия ФОС, что проявляется в виде характерных признаков атропинизации: развивается умеренная тахикардия, исчезает миоз, расширя​ются зрачки, появляется сухость кожи и слизистых оболочек. 
Ори​ентировочные дозы вводимого атропина для интенсивной атропинизации следующие: I стадия — 2-3 мг, II стадия 20—25 мг, III стадия — 30—50 мг в/в. 
«Поддерживающие» дозы вводятся при по​явлении признаков окончания действия «интенсивной» дозы атро​пина и составляют примерно 80—90% от ее количества. 
Суточная доза атропина при тяжелых отравлениях может доходить до 150— 200 мг и более. Уменьшение суточной дозы атропина должно про​изводиться постепенно, параллельно нарастанию уровня активно​сти ХЭ. 
При резкой отмене поддерживающей дозы атропина при невосстановленном уровне ХЭ возможна внезапная смерть.

Реактиваторы холинэстеразы (оксимы) следует вводить парал​лельно проводимой атропинизации. 
Основным препаратом данной группы является дипироксим.

В I стадии отравления дипироксим назначается по 150 мг в/м 1—2 раза в сутки (ампулы по 1 мл 15% р-ра).

При II стадии дипироксим вводят по 150 мг в/м через каждые 1—3 часа в суммарной дозе до 1,2—2 г. 
При наличии нарушений сознания, необходимо введение препаратов центрального действия (см. главу 23. НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ В ПСИХИАТРИИ).

Для лечения III стадии применяют сочетание дипироксима с другим оксимом центрального и периферического действия — диэтиксимом, лечебная доза которого составляет 250 мг, общая доза 5-6 г (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989).

Примечание. Интенсивная реактивация эффективна только до мо​мента возникновения устойчивой блокировки ХЭ, которая наступает че​рез 6-8 часов после отравления, поэтому введение реактиваторов ХЭ на 2-е сутки после отравления и позже будет неэффективно и даже опасно в связи с их выраженным токсическим действием, которое проявляется на​рушением внутрисердечной проводимости, рецидивом острой симптома​тики отравления ФОВ, а также токсической гепатопатией (Е. А. Лужни​ков, Л. Г. Костомарова, 1989).

Специфическую антидотную терапию следует проводить под посто​янным контролем активности ХЭ. 
Интенсивная и симптоматическая те​рапия больных с острыми отравлениями ФОВ должна быть направлена на ликвидацию дыхательных и гемодинамических расстройств, купирование судорожного синдрома и психомоторного возбуждения, лечение ослож​нений. 
Показанием к проведению экстракорпоральных методов лечения является наличие отравления тяжелой степени.

16.2.4. Отравления угарным газом
Если при сгорании веществ, содержащих углерод, по каким-либо причинам ограничивается поступление кислорода, в очаге го​рения начинает образовываться угарный газ (окись углерода, мо​нооксид углерода). 
Данный газ бесцветный и без запаха.

Этиология. 
Отравления угарным газом занимают первое ме​сто среди ингаляционных бытовых отравлений. 
Все бытовые от​равления данным газом условно можно подразделить на три груп​пы (Е. А. Лужников, 1994):

—  отравления выхлопными газами автомобиля; данный вид отрав​ления наблюдается, как правило, в холодное время года и встре​чается при работающем двигателе автомобиля в плохо вентили​руемом гараже;

—  «угорания» в быту; встречаются в помещениях с печным ото​плением при неисправных дымоходах или при преждевремен​ном закрытии печной заслонки;

- отравления на пожарах у лиц, находящихся в закрытых и задым​ленных помещениях (чаще всего дети), или у работников пожар​ных команд при отсутствии индивидуальных средств защиты.

Патогенез. 
Токсическое действие угарного газа обусловлено его высоким сродством к железу гемоглобина (в 300 раз превосхо​дящем его сродство к кислороду). 
Угарный газ, заменяя кислород в его соединении с гемоглобином, образует патологическое соедине​ние — карбоксигемоглобин, неспособный переносить кислород, что формирует гипоксию гемического (транспортного) характера.

Высокое сродство окиси углерода к железу обусловливает всту​пление его в реакцию с тканевым дыхательным ферментом, содержащим двухвалентное железо, а это вызывает нарушение тканевого дыхания, окислительно-восстановительных процессов и формирование тканевой гипоксии.

Клиника. 
Клинически выделяют 3 степени отравления. 
Легкая степень. 
Появляется головная боль в височной и лоб​ной областях, часто опоясывающего характера (с-м «обру​ча»), головокружение, тошнота. 
Отмечается рвота, незна​чительное нарушение зрения. 
Больные жалуются на затруд​ненное дыхание, першение в горле, сухой кашель, непри​ятные ощущения в области сердца. 
Потеря сознания не на​блюдается. 
Содержание карбоксигемоглобина в крови со​ставляет 15-30%.

2. Средняя степень. 
Отмечается тошнота, затрудненное дыхание, чув​ство нехватки воздуха, одышка. 
Нарушение психической активно​сти проявляется возбуждением или оглушением, вплоть до комы. 
Появляются патологические рефлексы, миоз, анизокория. 
Обра​щает на себя внимание появление гиперемии кожи лица. 
Обязательно наличие хотя бы кратковременной потери сознания от 1—2 до 20 мин. 
Содержание карбоксигемоглобина в крови — 30—40%. 
3. Тяжелая степень. 
Коматозное состояние различной глубины и про​должительности от нескольких часов до суток и более. 
Наблюда​ются судороги, патологические рефлексы, парезы, параличи. 
Об​ращают на себя внимание кожные покровы пострадавшего: на месте происшествия они могут быть алого цвета, при поступлении в ста​ционар в состоянии выраженной гипоксии их окраска меняется на цианотичный. 
За счет развития острого риноларингита и трахеобронхита развивается нарушение дыхания, вплоть до останов​ки. 
Со стороны ССС — признаки острой левожелудочковой не​достаточности. 
Изменения на ЭКГ не носят специфического ха​рактера и в большинстве случаев проявляются признаками ги​поксии миокарда и нарушения коронарного кровообращения: снижается зубец R во всех отведениях, интервал S-T смещается к изолинии, зубец Т становится двухфазный или отрицатель​ный. 
В крови метаболический ацидоз. 
Содержание карбоксиге​моглобина в крови — 50—60%.

Для отравлений угарным газом средней и тяжелой степени ха​рактерным осложнением является быстрое развитие буллезных дер​матитов и ишемических полиневритов, появляющиеся через 10—15 часов после отравления.
Лабораторная диагностика заключается в количественном и ка​чественном определении содержания карбоксигемоглобина в крови.

Неотложная помощь. 
Методом выбора для лечения больных при отравлении угарным газом средней и тяжелой степени, особенно при отсутствии сознания, является гипербарическая оксигенация (ГБО).
Все прочие "методы лечения носят неспецифический и симптома​тический характер. 
При отсутствии в лечебном учреждении баро​камеры лечащий врач обязан немедленно поставить вопрос перед руководством о транспортировке больного в лечебное учреждение, где можно провести ГБО, или вызвать на себя специалистов с пор​тативной барокамерой.

Симптоматическую терапию следует начинать на догоспиталь​ном этапе. 
Проводимые мероприятия должны быть направлены на восстановление адекватной функции внешнего дыхания (восста​новление свободной проходимости верхних дыхательных путей).

В дальнейшем проводят мероприятия по профилактике и ле​чению отека легких, коррекции КЩС, профилактике пневмонии, миоренального синдрома.

Метиленовый синий и хромосмон при данной патологии в на​стоящее время не используются, так как они не разрушают карбоксигемоглобин, как это считалось ранее, и не способствуют норма​лизации окислительно-восстановительных процессов.

ОТРАВЛЕНИЯ ПРИЖИГАЮЩИМИ ЯДАМИ
16.2.5. Отравления уксусной кислотой (эссенцией)
Отравления уксусной кислотой (эссенцией) занимают первое место среди бытовых отравлений прижигающими ядами. 
Это свя​зано с легкой доступностью данного вещества (УЭ свободно про​дается и имеется практически в каждой семье). 
Данная кислота, в силу своего химического строения, обладает выраженным раство​ряющим действием на липиды и резорбтивным эффектом. 
Раство​рение межклеточных липидов вызывает быстрое попадание УЭ из ЖКТ в сосудистое русло, а растворение липидов клеточных мем​бран вызывает проникновение УЭ в клетки целой молекулой, где они подвергаются диссоциации с образованием кислых ионов.

Патогенез отравления УЭ складывается из следующих звеньев:

1.   Попадая в сосудистое русло и проникая внутрь клеток, УК вызыва​ет формирование суб- или декомпенсированного метаболического ацидоза. 
Накопление недоокисленных продуктов полураспада тка​ней, образующихся при химическом ожоге, усиливает ацидоз.

2.   Резорбция и последующее быстрое проникновение УЭ внутрь эрит​роцитов вызывает повышение осмотического давления с после​дующим притоком жидкости внутрь эритроцита, его разбухание и разрыв оболочки с выходом свободного гемоглобина в плазму.

3.   Свободный гемоглобин, попадая в почки, механически блоки​рует канальцы нефронов, а его химическое взаимодействие с кислыми радикалами вызывает образование кристаллов соляно​кислого гематина, что еще больше усиливает механическое по​вреждение. 
Все это происходит на фоне химического ожога и последующего некроза эпителия конечной части нефрона, на​рушения базальной мембраны канальцев, что уже само по себе может вызвать развитие острого гемоглобинурийного нефроза.

4.   Ожоговое разрушение тканей, распад эритроцитов обусловливает выброс большого количества тромбопластического материала и способствует наступлению I стадии токсической коагулопатии — стадии гиперкоагуляции.

5.   Нарушаются реологические свойства крови.

6.   Внутрисосудистый гемолиз на фоне экзотоксического шока и вы​раженных расстройств микроциркуляции, а также токсическая коагулопатия, способствуют развитию поражения печени в виде оча​говых некрозов (инфарктов) с нарушением ее основных функций.

Клиника. 
Диагностика отравлений УЭ не представляет затруд​нений. 
Всегда определяется характерный запах УЭ. 
На коже лица, слизистой оболочки рта, губ видны химические ожоги. 
Жалобы на боли во рту, по ходу пищевода, в желудке. 
Затруднено глотание. 
Возможна рвота с примесью крови, рвотные массы с характерным запахом. 
При попадании УЭ или ее концентрированных паров в верхние дыхательные пути развиваются признаки ОДН различной степени тяжести (см. главу 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОС​ТАТОЧНОСТЬ). 
Объективно отмечается тахикардия, повышение, а затем падение АД и ЦВД.

Клинически выделяют 3 степени гемолиза эритроцитов (Е. А. Луж​ников, Л. Г. Костомарова, 1989). Для исследования берется 1—2 мл венозной крови больного и определяется содержание свободного гемоглобина (НЬ) в плазме. Существует четкая зависимость между степенью гемолиза и тяжестью течения заболевания.

1.  Легкая степень гемолиза — при содержании до 5 г/л свободного Нb в плазме.

2.  Средняя степень гемолиза — при содержании от 5 до 10 г/л Нb в плазме крови.

3.   Тяжелая степень гемолиза — при содержании более 10 г/л Нb в плазме крови.

Примечание. 
Свободный НЬ появляется в моче, при содержании его в плазме свыше 1,0-1,5 г/л, и моча приобретает красный цвет.

У подавляющего числа больных (70—85%) развиваются токси​ческие нефропатия и гепатопатия различной степени тяжести.

Клиническая классификация отравлений уксусной эссенцией
по степени тяжести (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989)
1.  Легкая степень. 
Ожог полости рта, глотки, пищевода. 
Воспале​ние по характеру катарально-фибринозное. 
Гемолиз до 5 г/л. Легкая нефропатия. Гепатопатия отсутствует.

2.   Средняя степень. 
Ожог рта, глотки, пищевода и желудка. 
Воспа​ление катарально-серозное или катарально-фибринозное. 
Боль​ной находится в состоянии экзотоксического шока. 
Гемолиз до 5—10 г/л. Токсическая нефропатия средней степени тяжести, при​соединяется гепатопатия легкой, реже средней степени тяжести.

4. Тяжелая степень. 
Ожог рта, глотки, пищевода, желудка и тонко​го кишечника. 
Воспаление язвенно-некротическое.
 Ожог верх​них дыхательных путей. 
Экзотоксический шок. Гемолиз более 10 г/л. 
Токсические нефропатия и гепатопатия средней или тя​желой степени, вплоть до развития ОПН.
Если при отравлении УЭ развивается ожоговая болезнь, в ее развитии выделяют следующие стадии:

1.   Стадия экзотоксического шока (продолжительность от момента приема УЭ до 1 — 1,5 суток).

2.   Стадия токсемии (развивается на 2—3 сутки).

3.   Стадия инфекционных осложнений (с 4 суток до 1,5—2 недель).

4.   Стадия стенозирования и ожоговой астении (с конца 3-й недели).

5.   Стадия выздоровления.

Патогенетическое обоснование лечения отравлений уксусной эссенцией
Исходя из патогенеза данного отравления (см. выше), узловы​ми моментами данного заболевания, помимо болевого шока и не​специфической симпатоадреналовой реакции, является гемолиз эрит​роцитов и последующее образование кристаллов солянокислого гематина в кислой почечной среде. 
Эти патологические процессы можно прервать. 
Быстрое струйное внутривенное введение гипертониче​ских растворов глюкозы (10—20%) позволяет остановить гемолиз и даже вернуть к жизни часть разбухших, но еще не разрушенных эритроцитов, а внутривенное введение 4% р-ра бикарбоната натрия, до получения стойкой щелочной реакции мочи, позволяет купиро​вать образование кристаллов солянокислого гематина.

Неотложная помощь 
Догоспитальный этап
Тщательное, многократное прополаскивание водой ротовой по​лости без заглатывания воды, затем промывание желудка через зонд холодной водой (8—10 литров) до чистых промывных вод. 
Наличие в промывных водах примеси крови не является противопоказанием для дальнейшего промывания. 
В первые часы после отравления УЭ обычно не бывает химического повреждения крупных сосудов желудка и, со​ответственно, отсутствуют серьезные кровотечения, требующие экс​тренного оперативного вмешательства. 
При отравлениях прижигаю​щими жидкостями не рекомендуется промывание желудка «ресто​ранным» способом, когда сам пострадавший, или оказывающий ему помощь вызывает пальцами раздражение корня языка.

Недопустимо для нейтрализации уксусной эссенции про​мывание желудка содой, т. к. это может вызвать острое рас​ширение желудка!
Оптимальными препаратами для нейтрализации УЭ является жже​ная магнезия или альмагель (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989). 
Перед промыванием проводится обезболивание препаратами группы анальгетиков (вплоть до наркотических типа промедола или  омнопона) в общепринятых дозах в зависимости от состояния боль​ного, а зонд перед введением смазывается вазелиновым маслом. 
При отсутствии медикаментов или до прибытия бригады скорой помощи можно рекомендовать пострадавшему кубики льда, несколь​ко глотков подсолнечного масла.

Госпитальный этап
В условиях стационара промывание желудка проводится толь​ко в том случае, если эта процедура не была выполнена на догос​питальном этапе.

1.  Для купирования болевого синдрома используются наркотики, глюкозо-новокаиновая смесь (500 мл 5% глюкозы + 50 мл 2% новокаина), нейролептаналгезия.

2.   Патогенетическое лечение гемолиза начинается с в/в струйного введения гипертонического раствора глюкозы (10—20%) в коли​честве 400—500 мл с соответствующим количеством инсулина.

Примечание. Данный вид лечения эффективен только в первые не​сколько часов после отравления, пока имеются набухшие эритроциты.

3. Для предупреждения образования кристаллов солянокислого гематина с первоначального этапа лечения начинается в/в вве​дение 4% р-ра соды до изменения реакции мочи на нейтраль​ную, а затем и щелочную. 
Чтобы добиться такого эффекта, ино​гда требуется ввести до 1,5 и более литров соды. В последую​щем, примерно 1—2 суток, следует таким же образом поддер​живать нейтральную реакцию мочи.

Примечание. Проведение данного метода лечения возможно при сохраненной экскреторной функции почек.

4.  Лечение экзотоксического шока проводится по правилам, из​ложенным в главе 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ, и складыва​ется из инфузионной терапии физраствором, глюкозой различ​ной концентрации, полиглюкином, реополиглюкином и дру​гими препаратами, что способствует повышению коллоидно-осмотического внутрисосудистого давления и препятствует экстравазации жидкости. 
Количество вводимой жидкости при тя​желом отравлении может колебаться от 3—5 до 10 л/24 часа. Контроль инфузионной терапии осуществляется по общепри​нятым методикам измерением ЦВД и почасового диуреза.

5.   Выраженную гипотонию и повышенную проницаемость кле​точных мембран ликвидируют введением глюкокортикоидов (преднизолон до 30 мг/кг/24 часа).

6.   Выведение свободного НЬ достигается методом форсирован​ного диуреза.

7.  Лечение токсической коагулопатии проводится ангикоагулянтами прямого действия (гепарин) в дозах, зависящих от стадии ДВС-синдрома (лабораторный контроль: свертываемость, коагулограмма, тромбоэластограмма и др., инструментальный кон​троль — фиброгастроскопия).

8.   Профилактика ОПН осуществляется стимуляцией диуреза пу​тем введения эуфиллина, папаверина, использования методи​ки форсированного диуреза.

9.   Проведение гемодиализа на ранних сроках отравления не показа​но, так как свободный гемоглобин, находящийся в плазме крови, сразу производит механическую закупорку полупроницаемых мем​бран, используемых в аппаратах «искусственная почка». 
Прове​дение гемодиализа осуществляется в более поздние сроки отравления при наличии ОПН и нарастании уровня мочевины, креатинина и К+ плазмы до критических величин (см. главу 12. ОСТ​РАЯ ПОЧЕЧНАЯ И ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ).

10.   При ожоговой инфекции применяются антибиотики широкого спектра действия.

11.   При ожоге верхних дыхательных путей и признаках ОДН пока​зана трахеостомия.

В заключение данного раздела необходимо еще раз подчеркнуть следующие положения:
1. При отравлении УЭ не допустимо промывание желудка содой!
2. В/в быстрое введение гипертонического раствора глюкозы в пер​вые часы заболевания способствует купированию гемолиза.
3. Предупреждение образования кристаллов солянокислого гема​тина достигается в/в введением 4% раствора соды до появле​ния стойкой щелочной реакции мочи.
16.2.6. Отравления минеральными кислотами
В клинической картине отравлений минеральными кислотами (например, серной кислотой) ведущим синдромом является ожог пищеварительного тракта. 
Коррозийное действие минеральных ки​слот выражено сильнее, чем у УЭ. 
При глубоких ожогах в 1—2% случаев происходит острая перфорация стенки желудка с последую​щим развитием перитонита. 
Клиника экзотоксического шока имеет те же особенности, что и при отравлении УЭ. 
Патоморфологические особенности заключаются в более выраженных деструктивных измененях стенок ЖКТ и отсутствии гемоглобинурийного нефроза.

Неотложная помощь: см. лечение отравлений УЭ, за исключе​нием патогенетического лечения.

16.2.7. Отравления щелочами
Наиболее часто встречаются отравления нашатырным спир​том, реже — каустической содой.

Патогенез. 
Щелочи растворяют слизь и белковую субстанцию клеток, омыляют жиры, образуя щелочные альбумины, разрыхля​ют и размягчают ткани, делая их более доступными для проникно​вения яда в глубоко лежащие слои. 
Раздражающее действие щело​чей на белки обусловлено образованием гидроксильных ионов, всту​пающих в химическое соединение с тканевыми элементами. 
Ще​лочи оставляют глубокие ожоги в пищеводе, а желудок страдает меньше, чем при отравлении кислотами, в связи с нейтрализую​щем действием желудочного сока (Е. А. Лужников, 1994).

Клиника. 
Ведущим синдромом является ожог пищеварительного тракта. 
При осмотре отмечается десквамация пораженных участков сли​зистой оболочки и отсутствие четкой границы с неповрежденными тканями. 
При глубоких ожогах возможна острая перфорация пищевода с последующими периэзофагитом, медиастинитом, плевритом.

Неотложная помощь. 
Комплекс лечебных мероприятий тот же, что и при отравлении минеральными кислотами.

16.2.8. Отравления алкоголем (этиловым спиртом) и его производными
Этанол входит в состав всех алкогольных напитков. 
Смертельная доза 96° этанола колеблется от 4 до 12 г на 1 кг массы тела (приблизитель​но 700—1000 мл водки при отсутствии толерантности). 
Алкогольная кома наступает при концентрации алкоголя в крови 3 г/л и выше, смерть — при концентрации от 5—6 г/л и выше (см. табл. 31). 
Отравления, как прави​ло, носят характер бытовых, случайных, с целью опьянения.

Таблица 31. Зависимость между состоянием опьянения и содержанием алкоголя в крови (В. И. Прозоровский, А. Ф. Рубцов, И. С. Карандаев, 1967).
	Содержание алкоголя в крови
	Функциональная оценка

	Менее 0,3 г/л
	Отсутствие влияния алкоголя

	От 0,3 до 0,5 г/л
	Незначительное влияние

	От 0,5 до 1,5 г/л
	Легкое опьянение

	От 1,5 до 2,5 г/л
	Опьянение средней степени

	От 2,5 до 3,0 г/л
	Сильное опьянение

	От 3,0 до 5,0 г/л
	Тяжелое отравление (возможна смерть)

	Свыше 5,0 г/л
	Смертельное отравление


Патогенез.  Наибольшее практическое значение имеет знание следующих положений:

1.  Этанол оказывает психотропное и наркотическое воздействие на

ЦНС, а продукты его полураспада (ацетальдегид и уксусная ки​слота), образующиеся под влиянием фермента алкогольдегидрогеназы (АДГ), оказывают токсическое воздействие на весь ор​ганизм (Е. А. Лужников, Л. Г. Костомарова, 1989).

2.  Скорость окисления этанола в печени 6—7 г в 1 час.

3.   Если принять за 100% весь принятый этанол, приблизительно 90% окисляется в печени, а 10% выделяется в неизмененном виде с мочой и через легкие.

4.  Около 1-2 % окисляется в мышцах до ацетальдегида ферментом каталазой.

Знание вышеизложенной информации позволяет сделать важ​ный практический вывод о первостепенном значении функцио​нального состояния печени при отравлении этанолом.

Клиника. 
Госпитализации при интоксикации этанолом в ле​чебные учреждения подлежат только лица, находящиеся в состоя​нии тяжелого отравления или смертельного опьянения (см. табл. 31), что соответствует клиническим проявлениям прекоматозного или коматозного состояния различной степени тяжести (см. главу 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА), поэтому вопросы диагностики алкогольного опьянения различной степени тяжести в данном раз​деле не рассматриваются.

Коматозное состояние при алкогольной коме полностью со​ответствует метаболической коме, описанной в главе 5. ОБМО​РОК, КОЛЛАПС, КОМА, но имеет несколько специфических при​знаков, существенно помогающих в вопросах диагностики.

1. При осмотре обращает на себя внимание наличие характерного запаха, кожные покровы часто покрыты холодным, липким потом.

2. Лицо, как правило, гиперемировано, но возможна и его блед​ность в сочетании с цианозом, отмечается гиперсаливация.

3. Если имеются нарушения дыхания, они чаще связаны с нару​шением проходимости верхних дыхательных путей (аспирация рвотных масс, западение языка).

4. Кома III степени встречается реже комы I—И степени.

5. В крови обязательно наличие высокого уровня этанола (см. табл. 31). 
Осложнения, возникающие при алкогольной коме, носят не​специфический характер и затрагивают в первую очередь функции дыхания и кровообращения.

1. При угнетении дыхания центрального генеза и наличии показа​ний (см. главу 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧ​НОСТЬ) производится перевод больного на ИВЛ. 
Наиболее гроз​ный вариант представляет нарушение дыхания центрального ге​неза в сочетании с обструкцией верхних дыхательных путей, что требует немедленных действий со стороны медперсонала, на​правленных на аспирацию рвотных масс, в противном случае неизбежна гибель больного в течение нескольких минут. 
2. Осложнения со стороны ССС: неспецифическая тахикардия, па​дение или умеренное повышение АД. 
Основные причины этих явлений — гипоксия, интоксикация. 
Лечение симптоматическое. 
3. Нарушения КЩС возникают, как правило, по типу суб- или декомпенсированного ацидоза и требуют для своей коррекции введение растворов соды (см. главу 4. КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧ​НОЕ СОСТОЯНИЕ).

Неотложная помощь складывается из следующих неспецифи​ческих мероприятий:   
1. Промывание желудка до чистых промывных вод. 
2. Водная нагрузка в сочетании с форсированным диурезом.

3. При нарушении дыхания центрального генеза — переход на ИВЛ. 
Использование дыхательных аналептиков не показано.
4.   Ощелачивающая терапия.

5.   Симптоматическая терапия.

Проведение форсированного диуреза и перевод на ИВЛ осу​ществляются по общепринятым методикам.

Следует подчеркнуть, что алкогольная кома из всех видов кома​тозных состояний, вызванных отравлениями, самая, если так можно сказать, «благодарная» — при правильно проведенном лечении и от​сутствии сопутствующей патологии положительный клинический эф​фект начинает проявляться уже через 3-4 часа; еще через 2—3 часа у больного частично или полностью восстанавливается сознание. 
Из этого необходимо сделать практический важный вывод — если в те​чение 3—4 часов у больного с предварительным диагнозом «алкоголь​ная кома» нет улучшения, нужно искать сопутствующую патологию.

Алкогольную кому следует дифференцировать прежде всего с ЧМТ (см. главу 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА), отравлением ложными суррогатами алкоголя (хлорированные углеводороды, ме​танол, этиленгликоль), снотворными и транквилизаторами, диабе​тической комой (см. раздел 15.3. НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ) и др. 
Нередко алкогольная кома со​четается с рядом вышеперечисленных заболеваний, что представля​ет большие трудности для диагностики. 
Чтобы избежать диагности​ческих ошибок, целесообразно соблюдать следующие принципы:

1.   При поступлении больного в коматозном состоянии, помимо общепринятых лабораторных анализов, нужно проводить иссле​дование крови на содержание в ней глюкозы, алкоголя, барби​туратов и других снотворных препаратов.

2.   При низком содержании алкоголя в крови, не сочетающегося с тяжестью состояния, необходимо искать другую патологию.

Для исключения ЧМТ следует проводить рентгенографию че​репа в 2-х проекциях.

16.2.9. Отравления суррогатами алкоголя
Все суррогаты алкоголя подразделяются на две группы: содер​жащие в своей основе этиловый спирт и не содержащие его.

К первой группе относятся денатурат, гидролизный и сульфит​ный спирты, клей БФ, одеколоны и лосьоны, политура и др. 
Осно​вой данных веществ является технический спирт с содержанием боль​шого количества сивушных масел и добавлением различных специ​фических компонентов типа эфирных масел, ацетона, красящих ве​ществ и др. 
Клиника комы при отравлении данными препаратами каких-либо специфических признаков, по сравнению с комой на фоне приема этанола, не имеет. 
Наличие различных примесей дела​ет более тяжелым выход из комы и посткоматозный период.

Неотложная помощь аналогична лечению отравлений этиловым алкоголем.

Ко второй группе суррогатов относятся препараты, не содер​жащие в своем составе этилового спирта, — это метиловый (дре​весный) спирт и этиленгликоль. 
Отравления данными веществами несут большую опасность для жизни пострадавшего.

16.2.9.1. Отравления метиловым спиртом
Отравления метанолом носят, как правило, характер бытовых, случайных, с целью опьянения. 
Следует подчеркнуть, что данное вещество используется только в производственных целях и в сво​бодную продажу не поступает.

Патогенез. 
Метанол, также как и этанол, окисляется в печени под влиянием фермента АДГ (приблизительно 90%), остальные 10% выделяются в неизмененном виде через почки и легкие. 
Сам по себе метанол обладает умеренной токсичностью, в основном свя​занной с угнетением ЦНС, но в результате его окисления в печени образуются промежуточные продукты полураспада: формальдегид и муравьиная кислота, обладающие высокой токсичностью. 
Наибо​лее опасное осложнение при отравлении метанолом — слепота на​ступает в результате нарушения формальдегидом и муравьиной ки​слотой окислительного фосфорилирования в ткани сетчатки глаза и зрительного нерва. 
Продукты полураспада метанола также ока​зывают токсическое воздействие на ЦНС и другие органы и систе​мы. 
Окисление метанола идет гораздо медленнее, чем этанола. 
Важ​но знать, что этанол обладает большим сродством к АДГ, т. е. кон​курирует с метанолом и, таким образом, задерживает его окисле​ние. 
Поэтому, если при отравлении метанолом вводить этанол, по​следний, в силу своего большего сродства, захватывается АДГ в первую очередь, в результате чего метанол будет выделяться через легкие и почки, минуя расщепление в печени. 
Исходя из этого, зная дозу выпитого метанола, нетрудно рассчитать, сколько време​ни нужно больному вводить этанол в качестве антидота.

Клиника. 
Отравление характеризуется тошнотой, рвотой, рас​стройством зрения (обычно на 2—5 сутки), атаксией, болью в но​гах, цианозом, учащением пульса, потерей сознания, падением тем​пературы тела, расширением зрачков, возбуждением, судорогами. 
Каких-либо патогномоничных симптомов, за исключением рас​стройства зрения, нет, однако данный симптом можно установить только при сохраненном сознании. 
В диагностике помогает тща​тельно собранный анамнез у пострадавшего или родственников, а также качественные и количественные реакции на метанол в кро​ви. 
Как правило, если сознание сохранено, больные сами сообща​ет врачу, что ошибочно выпили «древесный спирт». 
При исследовании КЩС характерным признаком для данного отравления является наличие декомпенсированного метаболического ацидоза (см. главу 4. КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ СОСТОЯНИЕ).

Неотложная помощь. Антидотом метанола является этанол. 
Его назначают из расчета 1-2 г 96° алкоголя на 1 кг веса/24 часа в течение 3-4 суток и более. Пути введения этанола не имеют принципиально​го значения (внутрь или в/в), важно чтобы вводимая доза равномерно распределялась в течение суток и всего курса лечения. 
При в/в введе​нии можно пользоваться 5% раствором спирта на глюкозе; при даче внутрь назначают по 40-50 мл 30-40° спирта или водки через каждые 3 часа. 
Кроме этого, больным вводят соли кальция, цель назначения которых состоит в компенсации потерь кальция при внутриклеточ​ном образовании оксалатов под влиянием метанола.

Неспецифическая детоксикация и симптоматическая терапия проводятся по общепринятым показаниям и включают форсиро​ванный диурез, коррекцию водного и электролитного обменов, а также КЩС.

При признаках нарушения зрения осуществляется супраорбитальное введение атропина, гидрокортизона (Е. А. Лужников, 1994).

16.2.9.2. Отравления этиленгликолем
Этиленгликоль относится ко второй группе суррогатов и входит в состав антифриза и «тормозной жидкости». На вид это сиропообразная жидкость с характерным сладковатым вкусом. Отравления этиленгли​колем носят, как правило, характер бытовых, случайных, с целью опь​янения, хотя иногда бывают и истинные суицидальные попытки.

Патогенез. 
В печени, преимущественно под влиянием АДГ, этиленгликоль метаболизируется в гликоаксаль, щавелевую кисло​ту и др. 
Данные вещества нарушают метаболизм в ЦНС, сетчатке глаз и внутренних органах, преимущественно печени и почках.

В течение заболевания выделяют три периода интоксикации:

—  начальный (около 10-12 часов), с преимущественными симпто​мами поражения ЦНС по типу алкогольного опьянения;

—  нейротоксический, характеризующийся нарастанием симптомов поражения ЦНС и присоединением нарушений функций дыха​ния и ССС;

—  нефротоксический.
Клиника. 
При отравлении этиленгликолем тяжелой степени кар​тина алкогольного опьянения, характерная для первоначальных 20-30 мин., сменяется потерей сознания, появлением клоникотонических су​дорог. 
Дыхание глубокое и шумное (признак компенсаторного дыха​тельного алкалоза на фоне быстро развивающегося метаболического ацидоза). 
Быстро нарастают признаки ОССН. 
Специфическими сим​птомами отравления будут наличие специфического запаха от больно​го, остро развившееся нарушение зрения, однако данный симптом мож​но установить только при сохраненном сознании. 
В диагностике помогает тщательно собранный анамнез у пострадавшего или родствен​ников, а также качественные и количественные реакции на этиленгли​коль в крови и наличие декомпенсированного метаболического ацидо​за. 
Как правило, больные сами сообщают врачу, что ошибочно или преднамеренно выпили антифриз или «тормозную жидкость».

Неотложная помощь. 
Лечение аналогично оказанию помощи при отравлении метанолом (см. выше).

16.2.10. Отравления ядовитыми грибами
Этиология. 
Отравления возникают при случайном употребле​нии в пищу ядовитых грибов и носят, как правило, сезонный ха​рактер. 
Смертельное отравление у взрослого человека может вы​звать употребление в пищу всего одного ядовитого гриба.

Патогенез. 
Ядовитыми началами в грибах являются:

1.   Гальвелловая кислота (ложные строчки).

2.  Фаллоидин, фаллоин, аманитин (бледная поганка).

3.   Мускарин и атропиноподобные соединения (мухомор).

Токсины бледной поганки оказывают преимущественно гепатотоксическое действие, а также энтеротоксическое и нефротоксическое. 
Фаллотоксины вызывают повреждение мембран ми​тохондрий эндоплазматического ретикулума, лизосом, угнетают окислительное фосфорилирование, синтез гликогена, вызывают падение уровня АТФ-азы. 
Аманитотоксины оказывают действие на ядерные субстанции, тормозят образование РНК и ДНК, в ре​зультате чего развивается аутолиз клетки.

16.2.10.1. Отравления мухомором
Клиника. 
Данные отравления представляют собой казуистические случаи. 
Инкубационный период длится 0,5-3 часа, после чего вне​запно появляется тошнота, рвота, водянистый стул, обильное потоот​деление, гиперсаливация, бронхорея, слезотечение. 
Возникает бур​ная перистальтика, урчание кишечника. 
Нарушения со стороны ЦНС характеризуются спутанностью сознания, галлюцинациями, бредом.
Зрачки сужены, зрение нарушено. 
Дыхание затрудненное, шумное, свистящее, влажные хрипы. 
Брадикардия, гипотония. 
В тяжелых слу​чаях присоединяются симптомы дегидратации и дизэлектремии.

Неотложная помощь. 
Специфическим антагонистом является атропин. 
Методы введения, дозы и оценка эффективности лечения: см. раздел 16.2.3. Отравления фосфорорганическими соединениями.
Неспецифическая детоксикация включает в себя промывание келудка 0,5% раствором танина, введение активированного угля, солевого слабительного.

Симптоматическая терапия осуществляется по общепринятым методикам.

16.2.10.2. Отравления бледной поганкой
Токсины, содержащиеся в бледной поганке, не разрушаются при термической обработке и высушивании.

Патогенез. Токсины поражают митохондрии клеток печени, почек и сердца.

Клиника. Выделяют 3 степени тяжести течения заболевания:

1.  Легкая — характеризуется умеренным гастроэнтеритом, легкой гепатопатией.

2.   Средняя — характеризуется выраженным гастроэнтеритом, токси​ческой гепатопатией средней степени тяжести (см. раздел 16.1.3. Токсическая гепатопатия), токсической нефропатией легкой или сред​ней степени тяжести (см. раздел 16.1.4. Токсическая нефропатия)

3.   Тяжелая (50% случаев) — характеризуется тяжелыми гастроэнтери​том, гепатопатией, нефропатией с переходом в ОПН (см. главу 12. ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ И ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ).

Течение отравления бледной поганкой условно можно под​разделить на 4 периода:

1.   Инкубационный период.

2.   Период острого гастроэнтерита.

3.   «Период мнимого благополучия».

4.   Период поражения паренхиматозных органов.

Примечание. Термин «период мнимого благополучия» не является официальным, а введен автором для лучшего запоминания стадийности течения заболевания.

1.   Инкубационный период продолжается от 6 до 24—30 часов. 
Зави​симости между длительностью латентного периода и тяжестью отравления нет.

2.   Период острого гастроэнтерита. 
Заболевание начинается внезапно, на фоне полного благополучия, и проявляется болями в животе схваткообразного характера, рвотой, профузным поносом с при​месью слизи, жаждой, слабостью. 
В результате длительной диареи может наступить общая дегидратация организма с развитием ОССН. 
Вышеуказанная клиника сопровождается нарастанием интоксика​ционного синдрома (см. главу 13. СИНДРОМ ЭНДОГЕННОЙ ИН​ТОКСИКАЦИИ) и продолжается до 1—2 суток, а иногда и больше.

3.   «Период мнимого благополучия» характеризуется стиханием бур​ных проявлений отравления. Продолжительность данного пе​риода 1—2 суток. 
Описаны случаи, когда в «период мнимого бла​гополучия» больные даже выходили на работу.

4. Период поражения паренхиматозных органов начинается с 3-4 дня после отравления. 
Появляется желтуха, темнеет моча и обес​цвечивается кал, печень становится болезненной, увеличенной в размерах, развивается клиника ОПеН, может присоединиться ОПН (см. главу 12. ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ И ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ), состояние больного прогрессивно ухуд​шается и наступает смерть от гепаторенального синдрома.

Неотложная помощь. 
Специфических антидотов при отравле​нии бледной поганкой нет. 
Лечение складывается из патогенети​ческой и симптоматической терапии.

Патогенетическая терапия включает в себя:

1.   Раннюю гемосорбцию.

2.  Лечение экзотоксического шока.

3.  Лечение ДВС-синдрома.

4.   Применение протеолитических ферментов (контрикал, гордокс). 
Данные препараты опосредованно через кининовую систему и в результате снижения уровня микросомальной оксидазы вызы​вают блокаду патологических сосудистых рефлексов в паренхи​матозных органах. 
Это задерживает опасный метаболизм мно​гих нефро- и гепатотоксических веществ. 
Дозы определяются в зависимости от тяжести заболевания. 
Обычная разовая доза контрикала (аналоги: трасилол, этзалол) 10000—20000 ЕД.

5. Метод форсированного диуреза. 
6. При отравлении бледной поганкой положительный результат дает использование липоевой кислоты (синоним: acidum thiocticum) в суточной дозе до 300 мг (форма выпуска: ампулы по 2 мл 0,5% р-ра) при в/в введении в 5% растворе декстрана. 
Липоевая кислота является коферментом, участвующим в окислительном декарбок-силировании пировиноградной кислоты и альфа-кетокислот, и иг​рает важную роль в процессе образования энергии в организме. 
По характеру биохимического действия липоевая кислота прибли​жается к витаминам группы В ( М. Д. Машковский, 1997). 
7. Осуществляется печеночная терапия (см. также раздел 12.2. ОСТ​РАЯ ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ):

•    вводятся липотропные препараты и витамины группы В: В,, В6, В,,, В|5;

•   создается углеводная нагрузка (1—2 г глюкозы/1 кг/24 часа);

•    никотинамид (до 3200 мг/24 ч);

•    рибоксин (до 2000-3000 мг/24 ч).

8. Симптоматическая терапия осуществляется по общепринятым правилам.

В заключение данного раздела акцентируем Ваше внимание на наличие при отравлении грибами (бледная поганка) периода «мнимого благополучия». 
Его необходимо учитывать при сборе анамнеза, определении тактики лечения и решении вопросов гос​питализации.

16.2.11. Отравления дихлорэтаном
Дихлорэтан (ДХЭ) относится к хлорорганическим соединени​ем и представляет собой летучую жидкость со специфическим аро​матическим запахом, хорошо растворим в спирте, жирах. 
Следует подчеркнуть, что данное вещество используется только в произ​водственных целях (например, химическая чистка одежды) и в сво​бодную продажу не поступает. 
Из препаратов бытовой химии вхо​дит в состав пятновыводителей. 
Отравления ДХЭ носят, как пра​вило, характер бытовых, случайных, с целью опьянения, но иногда встречаются и суицидальные попытки. 
В повседневной практике токсикологических отделений наиболее часто наблюдается пероральный путь приема ДХЭ. 
Смертельной считается доза в 50 мл.

Патогенез. После всасывания в ЖКТ, ДХЭ проникает и фикси​руется в тканях, богатых липоидами: печень, ЦНС, сальник и т. д. 
Токсическое действие ДХЭ обусловлено наркотическим влиянием на ЦНС, поражением паренхиматозных органов, главным образом печени, выраженным воздействием на ССС. 
По характеру воздейст​вия ДХЭ относится к алкилирующим ядам. 
Механизм их действия состоит в способности вытеснять в клетках нуклеопротеиды и раз​рушать внутриклеточные структуры (Е. А. Лужников, Л. Г. Костома​рова, 1989). 
В клетках печени в процессе метаболизма из ДХЭ об​разуются высокотоксичные вещества — хлорэтанол и монохлоруксусная кислота. 
Они оказывают еще более выраженное токсиче​ское действие на клеточные структуры, вызывая повреждения кле​точных мембран, нарушение внутриклеточного обмена и цитолиз клеток, а в наибольшей степени данное действие проявляется в ретикулоэндотелии печени, где осуществляется основной этап ме​таболизма ДХЭ. 
Это дает полное основание называть ДХЭ гепатотоксическим ядом. ДХЭ и его метаболиты повреждают эндотелий сосудистой стенки, в результате чего резко возрастает ее прони​цаемость, а это способствует формированию потери части ОЦЖ. 
Это приводит к развитию гиповолемии, сгущению крови, наруше​нию микроциркуляции и формированию клиники экзотоксического шока. 
Указанные явления усугубляются нарастанием метаболи​ческого ацидоза и нарушением электролитного баланса.

Клиника. 
Острые отравления ДХЭ характеризуются развитием следующих синдромов:

1.   Психоневрологические расстройства.

2.   Нарушение функции внешнего дыхания.

3.   Нарушение функции ССС.

4.   Нарушение функции ЖКТ.

5.   Нарушение функции печени и почек.

Психоневрологические расстройства отмечаются у большинства больных в течение первых 3 часов после приема ДХЭ и проявляется головокружением, адинамией, эйфорией, слуховыми и зрительны​ми галлюцинациями. 
Характерно расширение зрачков, ослабление зрачковых и корнеальных рефлексов, гиперемия склер, повышение мышечного тонуса конечностей и сухожильных рефлексов.

Нарушения функции внешнего дыхания в большей или меньшей мере развиваются во всех случаях на фоне выраженных неврологических расстройств. 
Ведущее место занимает обтурационно-аспирационная форма нарушения дыхания, связанная с повышенной са​ливацией и бронхореей, аспирацией рвотных масс, западением язы​ка. 
При тяжелой интоксикации возможно развитие угнетения дыха​ния центрального генеза, вплоть до полной остановки дыхания.

Нарушение функции ССС наблюдается у большинства больных. 
Наиболее часто в первые часы развивается компенсаторная тахикар​дия. 
В последующем, и очень быстро, на ЭКГ можно обнаружить признаки замедления проводимости, вплоть до развития внутрижелудочковой блокады, очаговые изменения в миокарде. 
Может наблю​даться гипертензивный синдром с повышением АД до 180/100-200/ 120 мм рт. ст. и выше, а возможно и его быстрое падение, что являет​ся плохим прогностическим признаком. 
Наиболее грозным осложне​нием со стороны ССС является практически необратимое падение АД на фоне развития экзотоксического шока. 
Этот признак можно даже назвать специфическим для отравлений ДХЭ. 
Развитие экзоток​сического шока всегда сопровождается появлением ДВС-синдрома.

Желудочно-кишечные расстройства представляют собой наи​более частые и ранние симптомы пероральных отравлений ДХЭ. 
У больных наблюдается тошнота, частая рвота с примесью желчи, боли в эпигастральной области, в тяжелых случаях — хлопьевид​ный жидкий стул с характерным запахом ДХЭ.

Токсическая гепатопатия является одним из характерных про​явлений отравлений ДХЭ. 
Клинические признаки данного синдро​ма достигают своего максимума на 2—5 сутки после отравления и проявляются увеличением печени и болезненностью ее при пальпа​ции, желтушностью склер и кожи. 
Характерным проявлением ток​сической гепатопатии является развитие геморрагического диатеза, в тяжелых случаях проявляющегося кровотечениями из носа, ЖКТ, мест инъекций. 
Лабораторная диагностика токсической гепатопа​тии представлена в табл. 30. 
Примерно в это же время у больного достигает максимального развития токсическая нефропатия различ​ной степени тяжести (см. раздел 16.1.4. Токсическая нефропатия).
У всех больных с клинической картиной отравления ДХЭ от​мечаются нарушения КЩС в виде метаболического ацидоза. 
При нарушении функции внешнего дыхания метаболический ацидоз со​четается с дыхательным.

В клинике выделяют 3 степени тяжести отравления ДХЭ: 
1. Легкая степень — характеризуется развитием умеренно выражен​ных диспепсических расстройств (тошнота, рвота), незначительно выраженной неврологической симптоматики (головокружение, эй​фория, заторможенность), гепатопатии легкой степени тяжести. 
2. Средняя степень — характеризуется явлениями токсического га​строэнтерита, токсической энцефалопатии, различными нару​шениями функции ССС; развивается токсическая гепатопатия средней степени тяжести и нефропатия легкой степени тяжести.

3. Тяжелая степень отравления протекает с выраженными прояв​лениями токсической энцефалопатии, нарушением функции внешнего дыхания, экзотоксическим шоком, токсической гепатопатией и нефропатией тяжелой степени.

Лабораторная диагностика отравлений осуществляется путем определения ДХЭ в биологических средах (кровь, моча), смертель​ная доза равна 0,5 г/л.

Неотложная помощь
1.   Промывание желудка в максимально ранние сроки в объеме не менее 15—20 л воды.

2.   При наличии выраженных клинических проявлений показан ран​ний гемодиализ (в течение 1 суток). Эффективность данной опе​рации обусловлена высокой жирорастворимостью ДХЭ. Кроме этого, показана гемосорбция.

3.   Форсированный диурез, как самостоятельный метод, учитывая высокую жирорастворимость ДХЭ, особого значения не имеет и проводится в сочетании с другими методиками.

4.  Лечение токсической коагулопатии проводится гепарином. До​зы зависят от стадии осложнения.

5.   Восполнение дефицита ОЦК, коррекция ацидоза проводятся по общепринятым методикам.

6.   Проводится целенаправленная «защитная» терапия печени. С этой целью назначаются препараты, улучшающие функции печени, типа эссенциале — до 2000 мг/24 часа в/в, глютаминовая кислота (1% раствор) — 400—800 мл, растворы глюкозы, витамины группы В, кортикостероиды (до 1000 мг преднизолона /24 часа в/в).

7.   Протеолитические ферменты (контрикал, гордокс и др.) вводят​ся в/в по 20000-50000 ЕД в сутки для уменьшения гепатонекро-за и явлений жировой дистрофии печени.

8.   Симптоматическая терапия.
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ГЛАВА 17. 
ПИЩЕВЫЕ ТОКСИКОИНФЕКЦИИ
В данной главе рассматриваются вопросы этиологии, патоге​неза, клиники и лечения наиболее распространенных пищевых токсикоинфекций и ботулизма.

Пищевые токсикоинфекции (ПТИ) — острые, кратковремен​ные заболевания, вызываемые условно-патогенными бактериями, способными продуцировать экзотоксины вне организма человека (в продуктах питания), протекающие с симптомами поражения верх​них отделов ЖКТ (гастрит, гастроэнтерит) и нарушениями водно-солевого обмена и КЩС.

Этиология. 
ПТИ вызываются возбудителями, принадлежащи​ми к родам Proteus, Clostridium, Citrobacter, Serratia, Klebsiella, Sal​monella, Pseudomonas, Vibrio и др. 
Энтеротоксины этих бактерий термолабильны. 
Отдельной группой среди возбудителей ПТИ сто​ит Staphylococcus aureus. 
Культуры стафилококков обладают боль​шой устойчивостью во внешней среде и длительно сохраняются в пищевых продуктах, переносят высокие концентрации соли (до 10%), погибают при прогревании до 80°С, а энтеротоксины данно​го возбудителя сохраняются даже при прогревании до 100°С.

Патогенез. 
Патогенетические механизмы и тяжесть клиники зависят от вида и дозы энтеротоксина и наличия цитотоксина. 
Сре​ди возбудителей, вырабатывающих кроме энтеротоксинов и цитотоксины, выделяют Clostridium perfringens, Clostridium difficile, Sta​phylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae и ряд других микробов. ПТИ, вызываемые этими бактериями, протекают более тяжело.

Механизм действия энтеротоксина. 
Энтеротоксин взаимодейству​ет с эпителием желудка и кишечника и активирует ферментные систе​мы этих клеток, в частности, гуанилциклазу и аденилциклазу. 
Это при​водит к увеличению в клетках кишечного и желудочного эпителия цик​лического аденозинмонофосфата (цАМФ) и циклического гуанидин-монофосфата (цГМФ). 
Также увеличивается синтез гистамина, простагландинов, кишечных гормонов и др. 
Все эти вещества вызывают увеличение секреции жидкости (и соответственно солей) в просвет ЖКТ. 
Вследствие этого развивается обильная рвота и диарея, приводящие к выраженной гиповолемии и нарушению электролитного баланса. 
Дей​ствие токсинов прекращается после отторжения клеток кишечного эпи​телия, с этим связана кратковременность течения ПТИ.

Цитотоксины, в отличие от энтеротоксина, вызывают повреж​дение мембраны клеток кишечного эпителия. 
Это приводит к уве​личению секреции жидкости в просвет ЖКТ и снижает функцию всасывания. 
Кроме этого, увеличивается проницаемость кишечной стенки для токсинов, которые попадают в кровь, проникают в раз​личные органы, связываются с митохондриями клеток печени, по​чек, селезенки, легких. 
Возникает повреждение эндотелия сосудов, что приводит к развитию геморрагических явлений. 
Все это вызывает развитие интоксикации, нарушение микроциркуляции и местные воспалительные изменения слизистой оболочки кишки. 
Иногда возбудитель проникает непосредственно в кровь, в резуль​тате чего может развиться сепсис.

Диагностика ПТИ строится на наличии характерной клиниче​ской картины, данных анамнеза (употребление пищи с просрочен​ным сроком годности, недоброкачественно приготовленной и др.), которые необходимо подтвердить бактериологическими методами исследования.

При стафилококковых отравлениях инкубационный период обычно продолжается от 2 до 4 часов (иногда сокращается до 30 минут и редко удлиняется до 6 часов). 
Начало бурное — появляет​ся тошнота, многократная и болезненная рвота, редкие схваткооб​разные боли в эпигастрии, часто присоединяются боли в суставах. 
В момент начала заболевания диарея может отсутствовать (в 50% случаев) или появляется позже. 
Стул жидкий, не частый, без пато​логических примесей. 
Температура тела нормальная или субфебрильная. 
Отмечается слабость, бледность, головокружение, гипотензия, иногда судороги икроножных мышц. 
Все эти явления крат​ковременные, обычно через 1—2 суток наступает улучшение и вы​здоровление. Течение болезни сравнительно легкое.

Отравления, вызванные токсинами клостридий, протекают зна​чительно тяжелее. 
Заболевание начинается с болей в животе, пре​имущественно в пупочной области, нарастает общая слабость, стул учащается до 20 раз в сутки, бывает обильным, водянистым, ино​гда принимает вид рисового отвара. 
Рвота и жидкий стул могут привести к выраженному обезвоживанию (судороги, заостренные черты лица, морщинистая кожа кистей, не расправляющиеся складки кожи, сгущение крови). 
Может развиться картина некротического энтерита, который проявляется сильными болями в животе, тош​нотой, рвотой, жидким стулом, иногда с примесью крови. 
Заболе​вание протекает крайне тяжело, летальность — свыше 30%.

Диагностика. 
Распознавание стафилококкового отравления в большинстве случаев затруднений не вызывает. 
Имеют значение анамнез (употребление подозрительных продуктов, групповой ха​рактер заболеваний), короткий инкубационный период, режущие боли в животе при нормальной (или субфебрильной) температуре, отсутствие выраженного поноса, быстрое выздоровление. 
Обнару​жение в подозрительных продуктах, рвотных массах или промыв​ных водах энтеротоксических штаммов стафилококка служит под​тверждением диагноза.

При подозрении на отравление, вызванное клостридиями, для подтверждения диагноза необходимо бактериологическое исследо​вание.

Неотложная помощь
1.  Для удаления невсосавшихся токсинов используется промыва​ние желудка водой или слабым раствором соды (2—4%) до чис​тых промывных вод.

2.   Назначается солевое слабительное.

3.  Для купирования изжоги показан пероральный прием 0,25% рас​твора новокаина по 10—15 мл.

4.   Проводится мощная инфузионная и дегидратационная терапия с коррекцией уровня электролитов и КЩС по общепринятым методикам.

5.   Симптоматическая терапия.

6.  Антибиотики при ПТИ не показаны. 
Исключение составляют генерализованные формы сальмонеллеза (тифоидная и септиче​ская) и ПТИ, вызванные клостридиями (угроза развития ана​эробного сепсиса).

17.1. БОТУЛИЗМ
Ботулизм — отравление токсинами бактерий ботулизма, про​текающее с симптомами тяжелого поражения ЦНС.

Эпидемиология. 
Резервуар инфекции — травоядные животные, выделяющие Cl. botulinum с испражнениями. 
В последующем из Сl. botulinum образуются споры, а при попадании их на пищевые продукты (обязательно в анаэробных условиях) выделяется токсин.

Источником болезни чаще являются грибы (маринованные, иногда соленые), вяленая рыба, реже — мясо, колбасы, ветчина домашнего консервирования (анаэробная среда). 
Больной ботулиз​мом не заразен.

Патогенез. 
Ботулотоксин не разрушается ферментами пище​варительного тракта. 
Его особенностью является всасываемость че​рез слизистую оболочку желудка и кишечника, после чего послед​ний разносится током крови по всему организму. 
Токсин избира​тельно поражает холинергические отделы нервной системы. 
Ха​рактерные для ботулизма параличи различных групп мышц связы​вают с прекращением выделения ацетилхолина в нервных синап​сах, в то время как холинэстеразная активность существенно не нарушается. 
Параличи мышц гортани, глотки и дыхательных мышц приводят к нарушению глотания и дыхания, что способствует воз​никновению аспирационных пневмоний, обусловленных вторич​ной микрофлорой. 
Обычно больные погибают от паралича дыха​ния или от вторичной инфекции дыхательной системы.

Клиника. 
Инкубационный период колеблется в пределах 6—24 часов, но может удлиняться до 6—10 дней. 
Чем он короче, тем тяже​лее протекает заболевание и хуже прогноз.

Начало болезни острое, характерны умеренные динамические расстройства, тошнота, рвота, боли в животе, нечастый понос, ис​пражнения без патологических примесей. 
По характеру течения вы​деляют тяжелую, среднетяжелую и легкую формы.

Тяжелая форма. 
Инкубационный период 12—36 часов. 
Появ​ляется слабость, выраженные глазные симптомы: диплопия, анизокория, мидриаз, иногда страбизм (косоглазие), двусторонний птоз век, ослабление зрения, часто отмечается вертикальный нистагм. 
При нарастании тяжести возникает неподвижность глазных яблок, симптом «паруса». 
Это сочетается с сухостью во рту, затруднением глотания, жаждой, осиплостью голоса, невнятностью речи («каша во рту»), головной болью, головокружением, миастенией. 
Темпе​ратура тела повышенная. 
Возникают признаки развития расстройств дыхания: ощущение нехватки воздуха, стеснение и тяжесть в гру​ди, иногда боли в области сердца, невозможность глубокого вдоха. 
Затем присоединяются поперхивание (парез мягкого неба), кашель, может развиться аспирационная пневмония, возможно появление симптомов токсического миокардита.

Среднетяжелая форма. 
Инкубационный период 36—48 часов. 
Отличается незначительной выраженностью перечисленных выше признаков: глазная симптоматика умеренная, слабость меньше, од​нако имеются затруднения при глотании, осиплость голоса, жаж​да, метеоризм, запоры. 
Температура тела нормальная или несколь​ко повышенная. 
Типично более медленное нарастание патологи​ческих симптомов и более быстрое обратное их развитие.

Легкая форма. 
Инкубационный период 5—6 суток. 
Данная фор​ма далеко не всегда может быть учтена, вследствие позднего обра​щения больного за помощью, слабой симптоматики и длительного инкубационного периода.

Диагноз ставится на основании анамнеза, клинического об​следования и лабораторных данных. 
Наиболее важна офтальмоло​гическая симптоматика, не встречающаяся при других ПТИ. 
В ла​бораторной диагностике важнейшим является обнаружение ботулинического токсина.

Неотложная помощь
1.   Удаление невсосавшегося токсина производится промыванием желудка 2% раствором гидрокарбоната натрия и при помощи сифонных клизм.

2.   Вводится специфическая антиботулиническая сыворотка. 
При лег​кой форме — в первые сутки вводят в/м 2 дозы, на следующие сутки — 1 дозу каждого из 3-х типов сыворотки А, В, С. Всего на курс лечения вводят 2—3 дозы. 
При среднетяжелой форме — в первые сутки вводят 4 дозы каждого типа в/м с интервалом в 12 часов, в дальнейшем — по показаниям; на курс лечения 10 доз.

При тяжелой форме — в первые сутки 6 доз, на второй день 4—5 доз. Всего на курс лечения 12—15 доз. Сыворотка вводится в/м, при тяжелых формах в/в, с интервалом в 6—8 часов.

3.   Неспецифическая детоксикация (гемодез, глюкоза), форсирован​ный диурез, коррекция водного и электролитного баланса.

4.  Антибиотикотерапия.

5.  Трахеостомия, ИВЛ (по показаниям).

6.  Симптоматическая терапия.

ГЛАВА 18. 
УКУСЫ ЗМЕЙ И ЯДОВИТЫХ НАСЕКОМЫХ
В данной главе рассматриваются вопросы этиологии, патоге​неза, клиники и лечения при укусах змей (гадюка) и ядовитых на​секомых (пчелы медоносные, осы и шершни).

18.1. УКУСЫ ЗМЕЙ
Патогенез. 
Яд гадюки содержит фосфолипазу, гиалуронидазу, лецитиназу и другие биологически активные вещества. 
Яд, прони​кая в кровь, посредством фосфолипазы активирует лецитин, кото​рый обладает гемолитическим и цитолитическим действием, что приводит к поражению крови и тканей, вызывая кардиотоксический, антикоагуляционный и цитолитический эффект. 
Змеиный яд повышает проницаемость сосудистой стенки, вследствие чего воз​никает отек тканей, некроз пораженных участков.

Клиника. 
Острая боль в месте укуса и отек, который мо​жет распространяться на всю пораженную конечность. 
Пси​хические расстройства: страх, возбуждение, тревога. 
Далее, и очень быстро, могут возникать схваткообразные боли в живо​те, рвота, понос и ангионевротический отек лица. 
Наиболее серьезными симптомами в первые минуты являются гипотензия и потеря сознания.

Неотложная помощь на месте происшествия. 
Выдавливание пер​вых капель крови из раны или отсасывание ее из раны (при усло​вии, что у оказывающего первую помощь здоровые зубы, не повре​ждена слизистая оболочка ротовой полости и есть чем полоскать рот). 
Применение жгута противопоказано!

Госпитальный этап
1.   Промывание раны.

2.   Введение специфической моно- или поливалентной противозмеиной сыворотки по Безредка в дозе 500—1000 ЕД в/м, при тяжелых случаях необходимо повторное в/в введение.

3.   С профилактической целью вводится противостолбнячная сы​воротка.

4.   Циркулярная новокаиновая блокада.

5.   Стабилизаторы клеточных мембран (преднизолон до 500 мг/сут).

6.   Гепарин по 5000 ЕД п/к или в/м 4 раза в сутки под контролем коагулограммы.

7.   Иммобилизация конечности, местное охлаждение (при возмож​ности).

8.   Профилактика ОПН (см. главу 12. ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ И ПЕ​ЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ).

9.  Симптоматическая терапия.

18.2. УКУСЫ ЯДОВИТЫХ НАСЕКОМЫХ
Одномоментно при укусе одним насекомым пострадавшему вводится от 0,05 до 0,3 мг яда.

Этиология. 
В яде пчел медоносных, ос и шершней содержатся:

•   биогенные амины: гистамин, допамин, норадреналин, ацетилхолин;

•   протеины и полипептиды: меллитин, МСД-пептид, осиный и шершневый кинины;

•   ферменты: фосфолипаза А, фосфолипаза Б, гиалуронидаза.

Патогенез. Яды оказывают местное воспалительное, резорбтивное, нейротоксическое, гепатотоксическое действие, что обуслав​ливает возбуждение, а затем торможение ЦНС вследствие ганглиоблокирующего и холинолитического действия яда и развитие ге​молиза эритроцитов. 
Степень тяжести интоксикации зависит от дозы яда (числа укусов), места укусов, от индивидуальной чувстви​тельности организма. 
Одномоментное ужаление более чем 500 осо​бями обычно бывает смертельным.

Клиника. 
Местная реакция проявляется жгучей болью. 
В мес​те укуса формируется бледная папула, окруженная поясом гипере​мии и отеком различной степени выраженности. 
Наиболее выра​женный отек развивается при ужалении в лицо, при этом довольно часто развивается лимфаденит.

Общие симптомы: озноб, повышение температуры тела, одышка, головокружение, тахикардия, иногда тошнота, рвота, снижение АД, судороги, угнетение дыхания. 
К наиболее грозным осложнениям относятся гемолиз и гемоглобинурия.

Неотложная помощь
1.  Удалить жало, желательно в первые 2-3 мин., пока не произош​ло опорожнение ядовитого мешочка.

2.  Холод на место укуса.

3.   Новокаиновая блокада.

4.  Десенсибилизирующая терапия.

5.  Стабилизаторы клеточных мембран.

6.   Защита почек.

7.   Симптоматическая терапия.

8.  Форсированный диурез.

9.   Ощелачивание крови (по показаниям).

ГЛАВА 19. 
ОСТРЫЕ ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ТРЕБУЮЩИЕ НЕОТЛОЖНОЙ ПОМОЩИ

В данной главе рассматриваются вопросы этиологии, патоге​неза, клиники и лечения острых инфекционных заболеваний, тре​бующих неотложной помощи: дифтерия, столбняк, ботулизм.

19.1. ДИФТЕРИЯ

Дифтерия — острое инфекционное заболевание, вызываемое токсигенными штаммами коринебактерий, которое проявляется фиброз​ным воспалением слизистой носа, глотки, гортани, трахеи и сопрово​ждается выраженными явлениями общей интоксикации с преимуще​ственным поражением нервной системы (НС), сердечно-сосудистой системы (ССС), выделительной системы и надпочечников.

Этиология. 
Возбудителем дифтерии являются токсигенные штаммы палочки Леффлера (corinebacterium diphtheriae), способ​ные продуцировать экзотоксин. 
Помимо этого, дифтерийная па​лочка образует дермонекротоксин, гемолизин, нейраминидазу и гиалуронидазу.

Патогенез. Экзотоксин вызывает местное и общее действие. 
Местно развивается крупозное воспаление слизистой гортани, тра​хеи и бронхов, выстланных однослойным эпителием. 
При этом об​разующаяся пленка легко отделяется. 
На слизистых с многослой​ным плоским эпителием (зев,- глотка) возникает дифтеритическое воспаление, а образующаяся пленка пронизывает всю слизистую оболочку и плотно спаивается с подлежащей тканью. 
Развитие ОДН при дифтерии может быть вызвано следующими причинами:

•    механическими препятствиями в дыхательных путях: обширные пленки, прогрессирующий отек зева и шейной клетчатки (при гипертоксической и геморрагической формах дифтерии), скоп​ление большого количества отторгнувшихся пленок в трахее;

•    развитие дифтерийного крупа;

•    паралич дыхательных мышц при дифтерийном полирадикулоневрите (его развитие обусловлено общетоксическим действием циркулирующего в крови экзотоксина).

Клиника. 
Клинические формы дифтерии и схемы введения про​тиводифтерийной сыворотки (ПДС) представлены в табл. 32.

При токсической форме выражены симптомы общей инток​сикации. 
Локально определяется гиперемия, а в последующем — синюшность зева, гиперемия и отек миндалин, язычка, дужек. 
На 2—3 дни болезни появляются толстые налеты грязно-серого цве​та, покрывающие миндалины, язычок, мягкое и твердое небо, дуж​ки; язык обложен, губы сухие, потрескавшиеся; дыхание затруднено, шумное, хрипящее; изо рта исходит специфический слад​ковато-приторный запах. 
В зависимости от степени общетокси​ческих проявлений определяются выраженность и распространен​ность отека шейной клетчатки.

Течение гипертоксической формы дифтерии молниеносное, сим​птомы интоксикации резко выражены: наблюдаются гипертермия, судороги, коллапс; на слизистых дыхательных путей определяются обширные пленки, прогрессирует отек зева и шейной клетчатки. 
Летальный исход наступает на 2—3-й день болезни из-за развития инфекционно-токсического шока и (или) асфиксии.

При геморрагической форме налеты пропитаны кровью, име​ются множественные кровоизлияния, могут отмечаться кровотече​ния из носа, ЖКТ, кровоточивость слизистой зева, десен.

Дифтерийный круп может быть локализованным (дифтерия гор​тани) и распространенным (дифтерийный ларинготрахеобронхит, ларинготрахеит).

Выделяют три стадии развития заболевания:
1.  Катаральная и дисфоническая: температура повышается до 38°С, умеренная интоксикация, грубый лающий кашель, осиплость голоса.

2.  Стенотическая стадия: голос осиплый или афоничный, кашель постепенно становится беззвучным, дыхание шумное, с затруд​ненным вдохом, втяжение при дыхании межреберий, над- и подключичных ямок, напряжение вспомогательной дыхатель​ной мускулатуры.

3.  Асфиксическая стадия: первоначально отмечается сильное бес​покойство, страх смерти, цианоз носогубного треугольника и губ, «парадоксальный пульс»; в последующем дыхание стано​вится частым, поверхностным, аритмичным, менее шумным, уменьшается втяжение межреберий, кожные покровы приоб​ретают бледно-серый цвет, присоединяется акроцианоз, конеч​ности становятся холодными, тонус мышц быстро снижается. 
Пульс частый, нитевидный, АД снижено, зрачки расширены. 
Постепенно происходит нарушение сознания, появляются су​дороги, непроизвольное отхождение мочи и кала. 
Смерть на​ступает в результате асфиксии. 
Если в результате лечения уда​ется купировать асфиксическую стадию дифтерии, возможно развитие летального исхода в более поздние сроки заболевания от паралича дыхания при развитии полирадикулоневрита (про​исходит поражение нервов, иннервирующих гортань, дыхатель​ные мышцы и диафрагму), от паралича сердца при поврежде​нии его проводящей системы.

Неотложная помощь при лечении дифтерии должна осуществ​ляться в соответствии с нижеприведенными рекомендациями.

Рекомендации по лечению больных дифтерией Минздрава России от 01.11.93 №06-16/42-16
Главным в лечении всех форм дифтерии является нейтрализа​ция дифтерийного токсина антитоксической противодифтерийной сывороткой.

Лечение локализованных и распространенных форм ограни​чивается введением сыворотки.

В комплексном лечении больных токсической дифтерией и крупом, кроме того, необходимо проводить патогенетическую те​рапию, обеспечить строгое соблюдение режима, тщательный ква​лифицированный уход и диету.

Тактика врача в решении вопроса о введении противодифте​рийной сыворотки по клиническому подозрению на дифтерию за​висит от того, какая форма дифтерии предполагается.

При подозрении на локализованную дифтерию и дифтерий​ный круп сыворотку вводят НЕМЕДЛЕННО
При подозрении на локализованную дифтерию выжидание воз​можно при условии постоянного наблюдения в стационаре.

При гипертоксической и токсической дифтерии II—III степени тяжести, крупе, тяжелых комбинированных формах положительная реакция на кожные пробы не является противопоказанием к лече​нию ПДС, которое проводится под защитой кортикостероидов.

Дозы сыворотки для первого введения и на курс лечения оп​ределяются клинической формой дифтерии (см. табл. 32).

Кратность введения ПДС определяется формой дифтерии: при локализованной и распространенной дифтерии ротоглот​ки, носа, редких локализаций и ранних сроках начала терапии можно ограничиться однократным введением сыворотки;

•    при задержке таяния налетов через сутки сыворотку вводят по​вторно;

•    при токсической дифтерии сыворотку вводят через каждые 12 часов;

•    при гипертоксической — через 8 часов.

Лечение сывороткой при токсической дифтерии должно быть энергичным:

•    первая доза должна составлять 1/3—1/2 от курсовой;

•    в первые двое суток больной получает около 3/4 всей дозы.

В процессе лечения необходима коррекция в соответствии с уточнением формы болезни.

Лечение крупа проводится в соответствии со стадией: началь​ные дозы при I стадии — 15—20 тыс. ME, при II — 20—30 тыс. ME, при III — 30-40 тыс. ME; через 24 часа дозу повторяют, в после​дующие дни ежедневно следует вводить половинную дозу сыво​ротки.
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	I ст.
	60-80
	120-180

	
	II ст.
	80-100
	До 250

	
	III ст.
	100-150
	До 450

	
	Гипертоксическая дифтерия ротоглотки
	150-200
	До 500

	
	Локализованная дифтерия носоглотки
	15-20
	20-40

	
	Локализованный круп
	15-20
	30-40

	
	Распространенный круп
	30-40
	60-80 (до 120)

	
	Локализованная дифтерия

•  носа

•  половых органов

•  кожи
	
	

	
	
	10-15
	20-30

	
	
	10-15
	15-30

	
	
	10
	10-30


У больных крупом одновременно с введением ПДС и прове​дением неспецифической дезинтоксикации, оксигенотерапии, кор​рекции кислотно-щелочного равновесия, гормональной терапии (в соответствии с формой болезни) решается вопрос о необходимости оперативного вмешательства, его экстренности и выборе метода, необходимо непрерывное наблюдение оперирующего отоларинголога. 
Показанием к оперативному вмешательству являются признаки затруднения внешнего дыхания. 

При локализованном и распространенном крупе (дифтерия гортани и трахеи) возможна длительная интубация пластиковыми трубками, при нисходящем крупе и крупе в комбинации с наиболее тяжелыми формами токсической дифтерии показана трахеостомия.

Примечание. 
В случае развития стеноза и при наличии признаков ОДН II—III ст. показана срочная назотрахеальная интубация, при нис​ходящем крупе предпочтительна трахеостомия. 
При тяжелых полирадикулоневритах — перевод на ИВЛ в плановом порядке.

При тяжелых формах дифтерии наряду с сывороточной тера​пией показана детоксикационная терапия и введение антибиоти​ков широкого спектра действия. 
У больных токсической дифтери​ей III степени тяжести, тяжелых комбинированных формах при поступлении после третьих суток, а также при гипертоксических формах показан плазмаферез (предпочтителен дискретный метод) с эксфузией плазмы от 70 до 100% объема циркулирующей плазмы. 
Целесообразно 2—3 кратное проведение плазмафереза.

При адекватной терапии введение сыворотки проводится не более 3—4 дней. 
Лечение сывороткой заканчивается с момента зна​чительного уменьшения токсикоза, налетов, лимфаденита, отека ротоглотки и подкожной клетчатки шеи.

Примечание. 
В связи с частым поражением проводящей системы сердца, при дифтерии использование сердечных гликозидов противопоказано.

19.2. СТОЛБНЯК

Столбняк — тяжелое острое инфекционное заболевание, харак​теризующееся поражением вставочных мотонейронов тетаноспазмином и проявляющееся тоническими и клоническими судорогами ске​летной мускулатуры, приводящими к асфиксии (Е. П. Шувалова, 1990).

Этиология. 
Возбудителем столбняка является Clostridium tetani, представляющий собой грамположительную палочку, относя​щуюся к облигатным анаэробам, высокочувствительным к действию кислорода. 
Возбудитель столбняка в почве может сохранят​ься годами.

Патогенез. 
При проникновении Clostridium tetani пероральным путем, он не разрушается ферментами ЖКТ, но и не всасыва​ется через слизистую оболочку кишечника, поэтому возбудитель столбняка безопасен при попадании в организм через рот. 
Заболе​вание развивается при проникновении возбудителя через повреж​денные кожные покровы, что может наблюдаться при открытых ранах, ожогах, обморожениях и т. д. 
Особенно опасны глубокие повреждения, так как в глубине раны имеются анаэробные усло​вия, особенно благоприятные для возбудителя столбняка. 
В ана​эробных условиях Clostridium tetani обильно продуцирует эндоток​син, обладающий как нейротоксическим, так и гемолитическим дей​ствием. 
Экзотоксин по двигательным волокнам периферических нервов и гематогенно проникает в спинной и продолговатый мозг и там оказывает блокирующее действие на тормозные нейроны. 
Вследствие этого импульсы поступают к мышцам постоянно и некоординированно, что приводит к резкому повышению рефлек​торной возбудимости нейронов и развитию длительных тонических судорог скелетной мускулатуры, что в свою очередь вызывает раз​витие метаболического ацидоза. 
Возникает усиление слуховой и зрительной чувствительности. 
Процесс постоянно прогрессирует, и смерть больных наступает от асфиксии, развивающейся на фоне спазма гортани или в результате паралича сердца.

Клиника. 
Инкубационный период составляет от 1 до 14 дней, в зависимости от места поражения, количества попавшего возбудите​ля и условий в ране (некротизированные ткани, наличие ответвле​ний в раневом канале и пр.). 
Часто перед развитием типичной кли​нической картины развиваются продромальные явления в виде тянущей, тупой боли в области ворот инфекции, головной боли, по​вышенной раздражительности. 
Спустя 1—2 дня после продромаль​ных явлений, появляется тризм жевательной мускулатуры (судорож​ные сокращения жевательной мускулатуры), что весьма затрудняет открывание рта. 
Затем присоединяются судороги мимической мус​кулатуры с развитием «сардонической» улыбки, т. е. лоб обычно в морщинах, рот растянут в ширину, а углы его опущены. 
В после​дующем судороги постепенно, в нисходящем порядке охватывают всю мускулатуру, а в дальнейшем возникают при малейшем раздра​жении (звуковое, световое воздействие, при прикосновении к боль​ному) и проявляются сокращением всех групп мышц. 
Судороги длятся от нескольких секунд до нескольких минут и приводят к резкому истощению сил больного. 
В тяжелых случаях приступы возникают несколько раз в сутки. 
Во время приступа одновременно сокраща​ются мышцы брюшного пресса и спины. 
Преобладание тонуса раз​гибателей спины приводит к тому, что больной изгибается дугой, опираясь на кровать пятками и затылком (опистотонус). 
Отмечается затруднение мочеиспускания и дефекации.

Судороги дыхательных мышц, голосовой щели и диафрагмы приводят к асфиксии.

Со стороны сердечно-сосудистой системы во время приступа отмечается тахикардия, артериальная гипертензия, возможно раз​витие признаков ОССН, а может развиться и паралич сердца.

Вышеуказанные клинические проявления протекают на фоне сохраненного сознания и бессонницы, которые трудно поддаются воздействию снотворных и наркотических препаратов. 
Все это при​водит к усилению страданий больного.

Диагноз столбняка выставляется на основании типичной кли​нической картины, подтвержденной данными анамнеза (наличие повреждений кожных покровов с загрязнением, ожоги, обмороже​ния, криминальный аборт и т. д.).

Неотложная помощь
1.   При наличии судорожного синдрома в сочетании с признаками ОДН — их купирование ( см. главу 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ и раздел 24.5.  СУДОРОЖНЫЙ СИН​ДРОМ).

2.   Больного необходимо поместить в затемненное помещение и обеспечить полный покой при отсутствии шума и прочих внеш​них раздражителей.

3.   При подтверждении диагноза необходимо вводить противостолб​нячную сыворотку по Безредко: для определения индивидуаль​ной чувствительности первоначально вводят 0,1 мл разведенной (1:100) сыворотки внутрикожно. 
Через 20 мин. оценивают разме​ры папулы: если она менее 1 см в диаметре, то проба считается отрицательной, если более — положительной. 
При отрицатель​ной пробе вводят десенсибилизирующую дозу — подкожно 0,5 мл, а лечебную дозу (100000-200000 ME) вводят через 0,5-1 час.

4.  Для предупреждения возникновения судорог оптимальным препаратом является в/м введение 2—4 мл 0,5% р-ра седуксе​на (синонимы: сибазон, реланиум), а также нейроплегические смеси (например, аминазин 2,5% р-р — 2,0 мл, промедол 2% р.р - 1,0 мл, димедрол 1% р-р — 2,0 мл), или дроперидол 0,25% р-р — 2-4 мл.

5.   Хирургическая санация очага инфекции.

6.  Симптоматическая терапия.

19.3. БОТУЛИЗМ (см. главу 17)
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