PAGE  
63

ГЛАВА 20. 
НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ В ОФТАЛЬМОЛОГИИ
В данной главе рассматриваются вопросы этиологии, патоге​неза, клиники и лечения неотложных состояний в офтальмологии, возникающих при инородных телах конъюнктивы и роговицы, трав​ме глаза и его защитного аппарата и острых невоспалительных за​болеваниях глаз.

20.1. ИНОРОДНЫЕ ТЕЛА КОНЪЮНКТИВЫ И РОГОВИЦЫ
Глазные травмы часто сопровождаются внедрением инород​ных тел в морфологические структуры глаза. 
Сложность извлече​ния осколка из глаза, особенно при его глубоком внедрении, и частое развитие серьезных осложнений объясняют большую акту​альность как профилактики подобных травм, так и необходимости срочного оказания квалифицированной помощи.

По характеру вещества инородного тела, выделяют магнитные (содержащие железо) и немагнитные осколки (не содержащие же​лезо). 
На долю магнитных инородных тел приходится 85—90% всех осколков, а на долю амагнитных — 10—15%.

По локализации осколка различают инородные тела конъюнктивы, роговицы, внутриглазные инородные тела и инородные тела глазницы.
I. При ранении конъюнктивы и роговицы и поверхностном расположении осколка, в силах любого знающего врача оказать первую помощь и извлечь его. 
В последних двух случаях (внутриглазные инородные тела и инородные тела глазницы) квалифицированную помощь должен оказывать только офтальмолог, т. к. это связано с меньшим числом возможных осложнений и трудностей, а первая помощь при данной патологии врачом общего профиля оказывает​ся, как при сквозных (проникающих) ранениях глаза (см. ниже).

20.1.1. Инородные тела конъюнктивы
Повреждения конъюнктивы с внедрением инородного тела обыч​но вызываются очень мелким осколком, попадающим в глаз с незначительной скоростью. 
Эти повреждения встречаются довольно часто в любых отраслях промышленности, сельского хозяйства, в быту и пр.

Клиника. При попадании инородного тела в конъюнктиву у больного появляется слезотечение, частое мигание, ощущение инородного тела. 
Иногда присоединяется светобоязнь и боль в глазу. 

Диагностика несложна, так как инородное тело обычно обнаруживается при оттягивании нижнего века вниз или при вывороте верхнего века.

Неотложная помощь. 
Инородное тело необходимо удалить чистым влажным ватным тампоном. 
Иногда требуется перед удалени​ем закапать 0,5% р-р дикаина. 
После удаления инородного тела необходимо провести инстилляции 30% р-ром сульфацил-натрия, либо 0,25% р-ром левомицетина, заложить за веко альбуцидную мазь. 
После оказания неотложной помощи, если имеются какие-либо сомнения в правильности диагностики и проведенных меро​приятий, больного необходимо направить к окулисту.

20.1.2. Инородные тела роговицы
Инородные тела роговицы наиболее часты и в прогностическом плане более опасны, чем инородные тела конъюнктивы, так как при несвоевременном удалении осколка развиваются осложнения типа травматического кератита или гнойной язвы роговицы, что в конеч​ном результате приводит к снижению зрения. 
Особо опасны ране​ния роговицы жалом пчелы или остью колоска, которые на боковой поверхности имеют зазубрины, ориентированные в сторону от ост​рия, поэтому любые неквалифицированные действия перемещают их только вглубь глаза.

Клиника. 
Наличие инородного тела в роговице сопровождает​ся слезотечением, блефароспазмом, светобоязнью, ощущением по​стороннего тела. 
Визуально определяется инородное тело и инъек​ция конъюнктивы век и глазного яблока.

Неотложная помощь. 
Поверхностные инородные тела, после предварительного двух-, трехкратного закапывания 0,5% р-ра дикаина и при отсутствии специального инструмента, нередко удает​ся удалить пинцетом, инъекционной иглой и др. 
После удаления инородного тела необходимы инстилляции 30% р-ра сульфацила натрия и закладывание за веко антибактериальной глазной мази. 
В последующем — консультация окулиста.

Если инородное тело внедрилось в роговицу, для снятия боле​вого синдрома — одно- или двукратная инстилляция 0,5% раство​ра дикаина. 
При необходимости — наркотические анальгетики. 
Про​изводится закапывание 30% раствора сульфацил-натрия. 
Срочная госпитализация в офтальмологическое отделение.

20.2. ТРАВМЫ ГЛАЗА И ЕГО ЗАЩИТНОГО АППАРАТА

Непосредственной причиной, вызывающей повреждение глаз​ного яблока, является удар тупым или острым предметом, огне​стрельные ранения, а также травма, возникающая при падении. 
Наиболее частые виды травм: транспортные, сельскохозяйствен​ные, бытовые, производственные и другие.

20.2.1. Ранения век
Ранения век встречаются в виде сквозных или несквозных по​вреждений, в результате воздействия различных предметов: тупых, режущих, колющих. 
При сквозном ранении необходимо исклю​чить повреждение глазного яблока (см. ниже).

Клиника. 
Пострадавшие при ранении века предъявляют жало​бы на боль, кровотечение из пораженного участка. 
Объективно от​мечается наличие раны, кровотечение из нее, отек век, подкожное кровоизлияние. 
Иногда может наблюдаться травматический отрыв века. 
Необходимо учитывать, что внешний вид и размер раны века могут не соответствовать тяжести сопутствующего повреждения глубжележащих отделов, поэтому после оказания неотложной помощи больного необходимо срочно доставить в специализирован​ный стационар.

Неотложная помощь. 
Рану необходимо очистить от инородных тел, обработать ее и прилегающие ткани 1% спиртовым раствором бриллиантового зеленого с последующим наложением асептиче​ской повязки. 
Рану нельзя промывать, отрывать или обрезать ви​сящие обрывки века. 
При условии, что эвакуация больного займет более 2-3 часов, подкожно вводят столбнячный анатоксин и внут​римышечно противостолбнячную сыворотку. 
Больного доставляют в специализированный стационар для первичной хирургической обработки раны и наложения швов.

20.2.2. Ранения глаз
Ранения глаза могут сопровождаться повреждением роговицы или склеры, либо их взаимосочетанием. 
Если рана проходит через все оболочки роговицы или склеры насквозь, ранение считается прободным. Оно гораздо опаснее, чем непрободное. 
Окончатель​ный диагноз может установить только офтальмолог.

Непрободные (непроникающие) ранения роговицы и склеры возникают при поверхностном воздействии травматического агента, при ранении мелкими инородными телами.

Клиника. 
Больной предъявляет жалобы на боли в глазу, све​тобоязнь, слезотечение, блефароспазм, снижение зрения. 
При ранениях конъюнктивы или склеры болезненность обычно бы​вает незначительной, при повреждении же роговицы возникают очень сильные боли и ощущение инородного тела в глазу. 
Объ​ективные признаки, напротив, бывают выражены больше при ранении конъюнктивы или склеры, чем при ранении роговицы. 
При осмотре отмечается наличие раны роговицы, конъюнктивы глазного яблока или склеры.

Неотложная помощь. 
Для снятия болевого синдрома — ин​стилляции 0,5% раствора дикаина. 
Профилактика инфекцион​ных осложнений: 30% раствор сульфацил-натрия или сульфациловая мазь; 0,25% раствор левомицетина, либо левомицетиновая мазь. 
После наложения асептической повязки больного 
Необходимо доставить в специализированный стационар.

20.2.2.2. Прободные (проникающие) ранения глазного яблока бывают в виде сквозных повреждений роговицы и склеры глазного яблока.

Сквозные ранения глазного яблока возникают при поврежде​нии режущими и колющими инструментами, кусочками стекла и другими инородными телами и сопровождаются наличием входно​го и выходного отверстия, а также соединяющего их спадающегося канала. 
При обследовании выявляется рана, которую при ее лока​лизации в области верхнего века довольно нелегко заметить, и на​личие кровоизлияний вокруг нее. 
Такие повреждения очень часто сопровождаются выпадением хрусталика, стекловидного тела, ретробульбарной гематомой. 
Выделяют три достоверных признака прободного ранения глаза:
1.   Наличие зияющей раны роговицы или склеры, когда видно, что целостность наружной оболочки глаза нарушена по всей ее толщи​не;

2.   Наличие ущемления между краями раны роговицы или склеры внутренних оболочек глаза (радужки, ресничного тела, собст​венно сосудистой оболочки, сетчатки), либо стекловидного тела;

3.   Наличие внутри глаза инородного тела.

К относительным признакам прободного ранения глаза относят​ся внутриглазные кровоизлияния, снижение внутриглазного давле​ния, повреждения радужки, помутнения и смещения хрусталика и др.

Примечание. 
1. Радужка, ущемленная между краями роговичной раны, выглядит в виде темно-серого, коричневого, либо черного округлого или колбасовидного комочка. 
Такой же формы черный комочек, ущемленный между краями раны склеры, образуется при выпадении ресничного тела или сосудистой оболочки. 
Врач, не имеющий опыта лечения больных с подобными ранениями, может принять данный комочек за инородное тело. 
При попытке удалить такое «инородное тело» оказывается, что это внут​ренняя оболочка глаза, вытягивание которой пинцетом обычно приводит к гибели глаза. 
Вот почему, при отсутствии должного опыта, никогда не следует пытаться удалить инородные тела со склеры.

2. Наличие инородного тела, при нахождении его в прозрачных оп​тических средах, может быть установлено при осмотре глаза с боковым освещением и при исследовании в проходящем свете. 
При нахождении инородного тела в непрозрачных структурах глаза его визуализация воз​можна только при рентгенологическом или ультразвуковом исследовании.

Клиника прободного ранения аналогична непрободным ране​ниям глаза.

Неотложная помощь. 
При проникающих ранениях все манипу​ляции, связанные с осмотром и лечением, нужно проводить очень осторожно, так как это может вызвать рефлекторный спазм век и выдавливание внутреннего содержимого глазного яблока через рану. 
Обработка кожи век производится 1% раствором бриллиантового зе​леного, для снятия болевого синдрома — инсталляции 0,5% раствора дикаина. 
Профилактика инфекционных осложнений: 30% раствор сульфацил-натрия или сульфациловая мазь; 0,25% раствор левомицетина, либо левомицетиновая мазь. 
При условии, что этап транспор​тировки больного в специализированное лечебное учреждение может занять более 2—3 часов, необходимо в/м введение антибиотиков, а для предупреждения возможного развития столбняка — введение про​тивостолбнячной сыворотки и столбнячного анатоксина.

После наложения асептической повязки больного необходимо доставить в специализированный стационар на санитарном транс​порте, лежа на боку, на стороне раненого глаза. 
При таком положе​нии, в случае наличия инородного тела внутри глаза, оно обычно опускается на дно глаза в месте, наиболее удобном для удаления.

20.2.2.3. Разрушение глаза вызывается воздействием физического агента значительной силы. 
Наблюдается в военное время и при несчастных случаях в быту и на производстве.

Клиника. 
При осмотре — обширная рана глазного яблока, час​то сопровождающаяся выпадением глубжележащих частей глаза. 
Глазное яблоко спавшееся. 
Ткани глаза могут быть размозжены и часто не дифференцируются. 
Наблюдаются кровоизлияния в под​кожную клетчатку век и ретробульбарную клетчатку, что сопрово​ждается выпячиванием содержимого глазницы. 
Следует учитывать, что при таких повреждениях часто имеют место травмы окружаю​щих органов и тканей, вплоть до перелома костей лицевого черепа.

Неотложная помощь. 
Местное обезболивание р-ром дикаина и общее обезболивание. 
С целью профилактики вторичной ин​фекции — обработка раны 30% р-ром сульфацил-натрия, наложе​ние стерильной повязки. 
Немедленная госпитализация в специа​лизированное учреждение.

20.2.3. Контузии глаз
Контузии глаз отличаются от ранений тем, что при них пре​имущественно повреждаются не наружные структуры глаза, а внут​реннее содержимое и его оболочки. 
Контузия глазного яблока воз​никает в результате удара по глазу тупым предметом, либо при падении и ударе глазом о подлежащий предмет. 
Объем поврежде​ния зависит от массы, скорости предмета, локализации удара и консистенции подлежащего предмета. 
В отличие от проникающих ранений глаза, возникающих при малой величине снаряда, но при большой скорости, контузии возникают при действии снаряда с небольшой скоростью (например, брошенный камень). 
Различают контузии прямые, т. е. при непосредственном действии на глаз, и непрямые, вследствие сотрясения туловища и черепа (падение, удар​ная волна при взрывах). 
Все многообразие постконтузионных со​стояний глаза слагается из взаимодействия сложного комплекса при​чин, среди которых ведущую роль играют три основных фактора (Г. А. Петропавловская, 1975):

1)  нервно-рефлекторные влияния, приводящие к значительным со​судистым сдвигам;

2)  изменения офтальмотонуса;

3)  обратное развитие травматических повреждений тканей на фоне вторичных воспалительных и дегенеративных процессов.

Взаимодействие этих трех факторов создает сложную ситуацию, которая трудно поддается оценке и приводит к неожиданным реак​циям глаза на лечение. 
При оценке клиники необходимо учитывать, что контузия глаза довольно часто сопровождается другой патологией (например, сотрясение мозга), а это приводит к многообразию кли​ники и смазанности симптомов основного заболевания (контузии).

22.2.3.1. Прямые контузии глаза. 
При них происходит прямой удар по оси глаза непосредственно спереди назад. 
Так как содержимым глаза являются жидкие и полужидкие среды, то удар, помимо ту​пой травмы, вызывает возникновение внутри глаза гидродинами​ческой волны. 
Такое взаимосочетание повреждающих факторов может вызвать разрывы сосудов глазных оболочек с образованием кровоизлияния в переднюю камеру, в стекловидное тело, а также в ткань радужки, ресничного тела, сетчатки. 
Возможны разрывы тка​ней всех упомянутых оболочек, а при особо тяжелых случаях быва​ют и разрывы наружных оболочек — роговицы, склеры или их обо​их одновременно (П. И. Лебехов, 1982).

Клиника. 
При контузии век, конъюнктивы и глазницы основ​ным симптомом является тупая боль, инъекция конъюнктивы и кровоизлияния в подкожную клетчатку век.

При ушибе роговицы развивается ее отек, что клинически со​провождается ухудшением зрения на фоне диффузного помутнения роговицы. 
В результате контузии могут возникнуть острые эрозии роговицы, весьма разнообразные по величине и глубине поражения. 
Обычно такие эрозии не оказывают заметного влияния на остроту зрения, и процесс их эпителизации заканчивается за 3-4 дня.

При контузии радужки во время осмотра обычно отмечается изменение формы зрачка (он становится неправильной формы), либо изменение ширины зрачка, причем гораздо чаще встречается мидриаз. 
Иногда встречаются надрывы зрачкового края радужки, что хорошо заметно при визуальном осмотре, отрывы радужки, у ее корня, разрывы и т. д.

Повреждение сосудистой оболочки сопровождается кровоизлия​нием под сетчатку или в стекловидное тело (гемофтальм). 
Клиниче​ски проявляется внезапным и значительным ухудшением зрения.

Контузионная гифема встречается при контузии глаза от 55% до 80% случаев. 
Гифема — скопление крови в передней камере глаза. 
Если уровень крови в передней камере глаза не закрывает зрачок, то острота зрения может и не снижаться, однако само на​личие гифемы пугает больного и заставляет обращаться к врачу.

Контузионные поражения сетчатки наиболее часто встречают​ся в виде отека, кровоизлияния, разрыва, отслойки сетчатки. 
При данной патологии у больного после травмы развивается значитель​ное ухудшение зрения, вплоть до полной его утраты. 
Диагноз ста​вится на основании результатов офтальмоскопии.

Неотложная помощь. 
Больному необходимо закапать в глаз 30% р-р сульфацил-натрия, наложить бинокулярную повязку. 
При не​обходимости произвести местное и общее обезболивание. 
При то​тальной или субтотальной гифеме голове больного придают возвы​шенное положение и в таком положении доставляют для госпита​лизации в специализированный стационар.

22.2.3.2. Непрямые контузии глаза. 
При них повреждающее орудие действует на глаз не непосредственно, а через окружающие кост​ные ткани при их смещении на фоне переломов. 
В отличие от прямых контузий, при которых орудие травмы действует спереди назад, при непрямых контузиях воздействие на глаз осуществляет​ся с боков или сзади, что приводит к повреждению преимущест​венно задних отделов глаза, выражающемуся в основном в крово​излияниях внутрь глаза и в разрывах внутренних оболочек. 
При непрямых контузиях возможны разрывы наружных оболочек глаза.

Неотложная помощь аналогична как и при прямых контузиях глаз.

20.2.4.Ожоги глаз
Ожоги глаз возникают в результате воздействия на глаз хими​ческих либо физических факторов. 
Химические факторы включают в себя кислоты, щелочи и прочие активные вещества. 
Среди физи​ческих факторов выделяют ожоги лучистой энергией и тепловой. 
Термические ожоги развиваются при попадании в глаз раскален​ного металла, горячей жидкости, реже — пламени. 
По локализации выделяют ожоги век, конъюнктивы, роговицы.

Клиника. 
Жалобы на боли в пораженном глазу, светобоязнь, снижение зрения. 
Объективно отмечается спазм век, отек кожи век и конъюнктивы.

По классификации Б. Л. Поляка, по глубине поражения выде​ляют четыре степени ожога глаз:

I  степень — гиперемия конъюнктивы, кожи век. На роговице появляются легкие помутнения вследствие отека. Основным кри​терием является их бесследное исчезновение.

II степень — имеется отек и поверхностный некроз конъюнктивы. Роговица становится серовато-мутной, поверхность ее неровная. Кроме этого, поражаются поверхностные слои кожи век и стромы роговицы.

III  степень — проявляется некрозом не только конъюнктивы, но и подлежащей ткани — хряща, века, склеры. Некротизированная конъюнктива имеет вид серовато-белого или желтоватого струпа, поверхность ее матовая. Роговица также некротизирована, мутная, поверхность сухая. После отторжения струпа дефекты конъюнкти​вы и роговицы заполняются рубцами.

IV степень — помимо конъюнктивы некрозу подвергается и склера. Роговая оболочка поражается на всю глубину и имеет вид непрозрачной фарфорово-белой пластинки. Эти изменения отно​сятся к группе очень тяжелых или особо тяжелых ожогов.

Следует подчеркнуть, что определение степени тяжести ожога глаз в первые часы весьма затруднено, поэтому после оказания экстренной доврачебной помощи пострадавший срочно должен быть доставлен в офтальмологическое отделение.

20.2.4.1. Термические ожоги глаз обычно бывают легкой или сред​ней степени тяжести, так как при воздействии повреждающего фак​тора происходит рефлекторное сжатие век. 
При таком поражении обычно больше страдают веки. 
Реже встречаются варианты тяже​лых контактных ожогов — они возникают при ожоге паром, горя​чими жидкостями, при непосредственном попадании в глаз раска​ленного металла, открытого пламени и др. 
Термические ожоги мо​гут сопровождаться ранением или контузией глаза, внедрением в кожу век, конъюнктиву, роговицу частиц пороха или металла.

Неотложная помощь начинается с быстрого охлаждения глаза холодной проточной водой и устранения повреждающего фактора (при его наличии) ватным тампоном, пинцетом, инъекционной иг​лой и др. 
Следует помнить, что при термических ожогах фосфором частицы данного вещества продолжают гореть в любом месте, даже под водой, поэтому их необходимо срочно удалить из конъюнктивального мешка механическим путем (например, пинцетом), или вымыть струей воды.

При необходимости проводится местное (дикаин) и общее (на​пример, промедол, омнопон) обезболивание. При наличии показа​ний - борьба с шоком ( см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ).

Кожа век и вокруг глаза обрабатывается 1% спиртовым рас​твором бриллиантового зеленого или смазывается 1% синтомициновой эмульсией. 
При ожоге конъюнктивы и роговицы в глаза за​капывают дезинфицирующий 30% р-р сульфацил-натрия или 0,5% р-р левомицетина, и закладывают одну из дезинфицирующих ма​зей: 30% сульфацил-натрия, 1% тетрациклина или хлортетрациклина, или 1% синтомициновую эмульсию. 
Стерильная повязка. Вво​дится противостолбнячная сыворотка и анатоксин. 
Срочная гос​питализация в специализированный стационар.

20.2.4.2.  Химические ожоги глаз встречаются в сельском хозяйстве, быту и на производстве. 
В сельском хозяйстве ожоги происходят преимущественно жидкими инсектицидами, гербицидами или орга​ническими удобрениями. 
В бытовых условиях ожоги глаз вызываются в основном препаратами бытовой химии (краски, аэрозоли, си​ликатный клей, стиральные порошки и др.). 
На производстве наи​более частыми являются ожоги кислотами (серная, соляная, уксус​ная и др.), из щелочей на первом месте находится известь, затем едкий натр (каустическая сода), аммиак, едкий калий, канцеляр​ский клей и др.

Патогенез. 
При воздействии кислоты происходит денатурация белка и образуется коагуляционный некроз, препятствующий даль​нейшему распространению кислоты. 
Механизм повреждающего дей​ствия щелочей заключается в том, что они, омыляя жиры и жироподобные вещества клеточных мембран, приводят к растворению (колликвации) белков и быстро проникают в клетки и межклеточ​ную ткань. 
В связи с этим велико значение быстроты и активности первой помощи пострадавшим.

Клиника. 
При любом химическом ожоге больной предъявляет жалобы на резкую боль в глазу, слезотечение, светобоязнь и сни​жение зрения. 
При осмотре выявляется блефароспазм, гиперемия и отек окружающей глаз кожи и конъюнктивы. 
Ожог глаз может сочетаться с ожогом любых частей лица и тела.

Антидотная терапия
Некоторые вещества, вызывающие химические ожоги глаз, име​ют химические антидоты.

При ожогах известью частое закапывание специального ней​трализатора — 3% раствора ЭДТА (динатриевая соль этилендиа-минтетрауксусной кислоты), вызывает образование связывающих кальций растворимых соединений, менее токсичных, чем сама из​весть, которые в последующем легко вымываются из тканей глаза.

Ожоги анилиновыми карандашами и марганцево-кислым кали​ем требуют тщательного удаления (желательно под микроскопом) их частиц из тканей, особенно из роговицы. 
Специфическим анти​дотом для них являются закапывание в глаза танина (5% раствор) и аскорбиновой кислоты (5% раствор).

При ожогах йодом антидотом является 5% раствор гипосуль​фита натрия, быстро нейтрализующий йод в тканях.

Неотложная помощь при химических ожогах глаз
Следует подчеркнуть, что антидоты весьма трудно применить на этапе первой помощи, поэтому они обычно используются в ус​ловиях стационара.

Основным в деле оказания первой помощи является немед​ленное и обильное промывание глаз водой, которая чисто механи​чески удаляет быстрее повреждающий агент, чем поиск и использование специфических антидотов. 
При попадании на лицо, веки глаза химически активных веществ, их следует немедленно смыть большим количеством воды (например, из ведра), далее немедлен​но вывернуть веки и приступить к промыванию глазного яблока и конъюнктивальной полости в течение 10—15 мин.

Очень часто, однако, резко выраженный спазм век, боль в гла​зу, быстро развивающийся отек век, а также страх больного препят​ствуют тщательному промыванию конъюнктивальной полости. 
По​этому после немедленного промывания глаз на месте происшествия необходимо провести обезболивание глаз 0,5% р-ром дикаина, а за​тем развести веки векоподъемниками и обильно промыть еще раз, исследуя все складки конъюнктивы и удаляя плотно внедрившиеся частицы (известь, цемент, карбид) влажным ватным тампоном.

После длительного и тщательного промывания за веки пора​женного глаза рекомендуется заложить глазную мазь с антибиоти​ками или сульфаниламидами (5% левомицетиновую, 30% сульфациловую и др.) или глазную лекарственную пленку с сульфадиме​зином, софрадексом и др. 
Если пострадавший эвакуируется в за​крытой санитарной машине, то его лучше оставить без повязки, чтобы не создавать под повязкой термостатных условий, способ​ствующих развитию инфекции. 
Если же эвакуация будет произво​диться на попутной машине, по пыльной дороге, целесообразно наложить повязку (Е. Н. Индейкин, 1989).

При наличии показаний, на месте происшествия и по пути сле​дования в стационар производится общая и местная анестезия (промедол, новокаин, анальгин), осуществляется инфузионная терапия (см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ).

При попален и и в глаза препаратов бытовой химии обычно тре​буется только обильное промывание водой.

Косметические средства вызывают аллергические поражения глаза чаще, чем химические ожоги, поэтому, помимо промывания водой и настоем чая, необходимо применение антигистаминных и десенсибилизирующих средств общего и местного действия.

20.2.4.3. Ожоги лучистой энергией — в основном ультрафиолетовы​ми лучами (УФЛ) встречаются у альпинистов и жителей крайнего севера вследствие того, что снег является прекрасным отражателем естественных УФЛ (снежная офтальмия). 
В бытовых и производст​венных условиях поражение глаз УФЛ происходит под воздействи​ем электро- и газосварочной аппаратуры, ламп дневного света, ртутно-кварцевых ламп. 
Основная их масса относится к ожогам I сте​пени. 
Это обусловлено тем, что верхний слой роговицы оказывает защитное действие от УФ лучей.

Клиника. Через 4—6 часов после поражения глаз УФЛ, появля​ется выраженная светобоязнь, боль в глазах, блефароспазм и сле​зотечение. При визуальном осмотре выявляется гиперемия и отек конъюнктивы и век. Реже можно обнаружить незначительный отек роговицы.

Неотложная помощь. Больному необходимо прикладывание хо​лодных примочек с водой или чаем на глаза, поместить в затем​ненную комнату и обеспечить покой. 
С целью обезболивания и снятия блефароспазма назначают инстилляции 0,5% р-ра дикаина, а при выраженных болях можно произвести общее обезболивание (например, п/к или в/м 1~2 мл 2% р-ра промедола). 
В течение нескольких часов острые явления стихают. В последующем назна​чаются асептические капли, например альбуцид.

20.3. ОСТРЫЕ НЕВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ГЛАЗ
20.3.1. Острые нарушения кровообращения в сосудах сетчатки
Данный вид патологии наиболее часто наблюдается в виде ост​рой непроходимости центральной артерии сетчатки или ее ветвей.

Этиологически выделяют 3 причины нарушения кровообраще​ния в сосудах клетчатки:

1.   Спазм (по данным некоторых авторов, спазм является причиной более, чем 50% непроходимости центральной артерии сетчатки).

2.  Тромбоз.

3.   Эмболия (встречается редко).

Следует учитывать, что тромбоз и эмболия развиваются часто на фоне каких-либо сопутствующих заболеваний (гипертоническая болезнь, атеросклероз, ревматизм, тромбофлебиты), поэтому, зная сопутствующую патологию, можно догадаться о ведущем механиз​ме острого нарушения кровообращения артерии сетчатки и приме​нить патогенетическое лечение.

Клиника. Основные симптомы обычно начинают проявляться через несколько часов после психических или физических перена​пряжений. 
Ведущим признаком является внезапная потеря зрения или снижение его до светоощущения. 
При спазме сосудов зрение иногда сохраняется, но острота его резко уменьшается. 
Больные в таких случаях обычно напуганы, растеряны, очень волнуются. 
Кроме потери зрения, какие-либо внешние клинические признаки отсут​ствуют. 
Диагноз подтверждается офтальмоскопией, при этом на глаз​ном дне выявляется резкое сужение артерий сетчатки, иногда — мелкие кровоизлияния по ходу сосудов. 
Сетчатка мутная за счет отека. 
Диск зрительного нерва также отечен. 
При визуальном ос​мотре часто выявляется отсутствие или уменьшение зрачкового рефлекса на свет.

Неотложная помощь. 
Учитывая, что более чем в 50% случаев спазм сосудов центральной артерии сетчатки является первопри​чиной нарушения кровообращения, лечение должно носить целе​направленный характер по его купированию. 
В течение первых 3-х часов показано постоянное использование производных форм нитроглицерина, разовое в/в введение 10 мл 2,4% р-ра эуфиллина, п/к — 2 мл 2% р-ра папаверина и внутрь 0,1 г никотиновой кисло​ты. 
Эти препараты назначают с целью достижения спазмолитиче​ского эффекта и при спазме центральной артерии сетчатки эта те​рапия может сразу привести к клиническому эффекту. 
Срочная гос​питализация в офтальмологическое отделение.

20.3.2. Острый приступ глаукомы
Глаукома — большая группа заболеваний глаз, характеризующаяся постоянным или периодическим повышением внутриглазного давле​ния с последующим развитием типичных дефектов поля зрения, сни​жением центрального зрения и атрофией зрительного нерва.

Приступ глаукомы развивается в результате быстрого нараста​ния внутриглазного давления, что сопровождается выраженной кли​нической симптоматикой. 
Встречается чаще у пожилых людей, на одной стороне. 
Провоцирующими факторами обычно являются нервные перегрузки, стрессы.

Клиника. 
Предвестником острого приступа глаукомы может быть затуманивание зрения и появление радужных кругов вокруг источни​ков света. 
Эти явления обусловлены внезапным и быстрым повы​шением внутриглазного давления, которое нарушает обменные про​цессы в роговой оболочке. 
Вследствие этого роговица мутнеет, что проявляется затуманиванием зрения. 
При взгляде на источник света больной видит вокруг него такой же радужный круг, какой видит здоровый человек вокруг источника света на улице в туманную погоду. 
Больные, у которых никогда не было острого приступа, могут и не знать, что это предвестники острого приступа глауко​мы. 
Иногда на протяжении многих лет глаукома проявляется толь​ко предвестниками. 
Однако далеко не всегда острому приступу глау​комы предшествуют его предвестники, и он может начаться совер​шенно неожиданно как для самого больного, так и для окружаю​щих (П. И. Лебехов, 1982).

Возникновение приступа характеризуется внезапным появле​нием резкой боли в глазу, иррадиирующей в соответствующую по​ловину головы. 
Резко снижается острота зрения вплоть до сохра​нения только светоощущения. 
Боль может сопровождаться тошно​той, рвотой, головокружением, выраженным ознобом, общим не​домоганием. 
Иногда может быть повышение температуры. 
Эти сим​птомы затрудняют диагностику и приводят к неправильному лече​нию, поэтому при наличии вышеуказанных признаков, необходи​мо тщательное выяснение анамнеза (наличие глаукомы), а также следует узнать, какие препараты принимал больной до развития приступа (мидриатики, например, атропин, способствуют разви​тию приступа).

Большую информацию при данной патологии выявляет осмотр глаз. 
Даже при поверхностном осмотре можно увидеть покрасне​ние глаза, широкий, расширенный зрачок овальной формы и от​сутствие его реакции на свет, а также изменение его цвета. 
Вместо черного цвета при остром приступе глаукомы зрачок кажется зеле​новатым, однако самым главным признаком глаукомы является рез​кое уплотнение глаза. 
При пальпации глазного яблока определяет​ся значительное повышение его тонуса и болезненность, глаз про​изводит впечатление «каменного». 
Внутриглазное давление резко повышено (до 70—100 мм рт. ст.). 
Глазное дно обычно или нельзя осмотреть, или виден гиперемированный диск зрительного нерва, расширенные вены, бледная сетчатка.

Дифференциальная диагностика проводится между острым при​ступом глаукомы и иридоциклитом. 
При иридоциклите инъекция глаз перикорнеальная, начинается сразу от лимба, роговица про​зрачная, передняя камера средней глубины, зрачок узкий, рисунок радужки смазан, а главное — внутриглазное давление нормальное или даже пониженное (16—17 мм рт. ст.), и глаз не производит впечатления «каменного». 
Боли ограничиваются глазом и орбитой. 
Дифференцировать эти состояния необходимо, так как неотлож​ная помощь и лечение при них различны. 
Ошибка может быть ро​ковой для больного, если при остром приступе глаукомы будут при​менены мидриатики вместо миотиков (Н. А. Юшко и соав., 1980).

Примечание. 
Иридоциклит — воспалительное заболевание радужной оболочки (ирит) в сочетании с воспалением цилиарного тела (циклит).

Неотложная помощь. 
Главная цель — снизить внутриглазное давление и нормализовать кровообращение в глазу для восста​новления питания сетчатки и зрительного нерва. 
Для этого на​значают 1% р-р пилокарпина через каждые 15, затем 30 мин. по 2 капли, подкожно вводят промедол. 
Внутрь дают 40—60 мг фуросемида. 
Рекомендуется введение седативных средств. 
Если при ле​чении в течение 3—4 часов нет эффекта, то рекомендуется в/м ввести «литическую смесь» (1 мл 2,5% р-ра аминазина, 1 мл 2,5% пипольфена, 1 мл 2% р-ра промедола). 
Показана дача солевого слабительного, горячие ножные ванны. 
Госпитализация в специа​лизированный стационар.
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ГЛАВА 21. 
НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ В АЛЛЕРГОЛОГИИ
21.1. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ АЛЛЕРГОЛОГИИ
Аллергией называется состояние повышенной чувствительно​сти организма к различным веществам в ответ на повторный с ни​ми контакт, в основе которого лежат иммунологические механиз​мы, приводящие к повреждению тканей.

Этиологическим фактором аллергических заболеваний являют​ся аллергены — вещества макромолекулярной структуры, преиму​щественно белковой природы, однако аллергическую реакцию мо​гут вызывать и вещества, не обладающие антигенными свойства​ми, но способные приобретать их при попадании в организм и соединении с белками тканей. Эти вещества называются гаптенами, к ним относят лекарственные препараты, простые химические вещества, полисахариды клеточных мембран микроорганизмов.

В настоящее время выделяют две группы аллергенов: неинфек​ционные (пыльца, пищевые, бытовые, лекарственные, инсектные, промышленные и др.) и инфекционные (аллергены бактерий, виру​сов, грибов, простейших и гельминтов).

Поступление аллергена в организм вызывает развитие сенси​билизации — иммунологически опосредованного увеличения чув​ствительности к аллергену, обусловленного выработкой антител или продукцией сенсибилизированных лимфоцитов. 
В связи с этим при​нято выделять гуморальный (В-зависимый) и клеточный (Т-зависимый) типы аллергических реакций. 
Аллергические реакции под​разделяются на истинные и псевдоаллергические.

В развитии истинной аллергической реакции выделяют три стадии:

1.   Иммунологическая стадия, в ходе которой происходит выработ​ка и накопление антител или сенсибилизированных лимфоци​тов и соединение их с повторно поступающими или персистирующими в организме аллергенами.

2.   Патохимическая стадия, характеризующаяся образованием и вы​свобождением в ходе иммунной реакции биологически актив​ных веществ.

3.   Патофизиологическая стадия, являющаяся стадией клинических проявлений патогенного действия образовавшихся медиаторов на клетки, органы и ткани организма.

В зависимости от вида иммунных реакций, выделяют четыре типа повреждения тканей при аллергических реакциях.

Реагиновый тип повреждения тканей (I тип, атопический, аллер​гическая реакция немедленного типа). 
В основе его развития лежит немедленный выброс в кровоток биологически активных веществ (БАВ) — гистамина, серотонина, нейтрофильного и эозинофильного хемотаксических факторов, тромбоцитактивирующего фактора и др., в ответ на повторное поступление аллергена в организм. 
Часть БАВ выделяется позже в связи с их замедленной диффузией из гра​нул или образованием только после активизации клеток (гепарин, медленно действующая субстанция анафилаксии). 
Эффект БАВ про​является спазмом гладкой мускулатуры, сокращением посткапил​лярного сфинктера при одновременном расширении прекапиллярного, с увеличением проницаемости сосудистой стенки и развитием интерстициального отека и воспаления. 
Первыми на поступление аллергена реагируют дыхательные пути, кишечник, кожа, что кли​нически проявляется бронхоспазмом, ринитом, конъюнктивитом, диареей, отеком эпидермиса и сосочкового слоя дермы, кожным зудом.

Реагиновый тип повреждения тканей является основой разви​тия таких заболеваний как анафилактический шок, крапивница и отек Квинке, инсектная аллергия, некоторые формы лекарствен​ной и пищевой аллергии, атопическая бронхиальная астма и поллиноз.

Цитотоксический тип повреждения тканей (II тип). 
Основой его развития является появление в организме клеток с измененными компонентами клеточной мембраны. 
Приобретение клетками аутоаллергических свойств чаще всего связано с действием на клетки различных химических веществ, лекарственных препаратов. 
Медиа​торами данного типа аллергических реакций являются компоненты комплемента, лизосомальные ферменты, супероксидный анион-ра​дикал.

Цитотоксический тип повреждения тканей наблюдается при лекарственной тромбоцитопении, агранулоцитозе, гемолитической анемии.

Иммунокомплексный тип повреждения тканей (III тип, фено​мен Артюса). 
В основе его развития лежит образование патогенных иммунных комплексов, которые фиксируются на эндотелии сосу​дов микроциркуляторного русла, следствием чего является разви​тие аллергического васкулита. 
Повреждение стенки сосудов вызы​вает активацию фактора Хагемана и калликреин-кининовой систе​мы, что в конечном итоге приводит к развитию иммунокомплексного васкулита и тромбоза в сосудах микроциркуляторного русла. 
Особенно выраженные изменения развиваются в тех органах и тка​нях, проницаемость стенок сосудов которых исходно повышена (преимущественные пути выведения циркулирующих иммунокомплексов в норме) — клубочковый аппарат почек, альвеолы, сосуды кожи.

Классическим примером данного типа аллергической реакции являются сывороточная болезнь и аллергический васкулит.

Аллергическая реакция замедленного типа (IV тип). 
Суть дан​ной реакции в том, что к измененной аллергеном (антигеном) мем​бране клетки вырабатываются сенсибилизированные лимфоциты, оказывающие цитотоксическое действие на клетки-мишени.

Этот тип реакции лежит в основе развития контактно-аллер​гического дерматита.

Некоторые аллергические реакции (например, лекарственная и пищевая аллергии) могут протекать как по одному из вышеука​занных типов аллергических реакций, так и сочетать в себе одно​временно 2—3 типа.

Помимо истинных аллергических реакций выделяют псевдоаллер​гические реакции, отличительной особенностью которых является от​сутствие первой, иммунологической стадии аллергической реакции. 
Псевдоаллергические реакции могут вызываться тремя путями:

1)  поступлением в организм гистаминолибераторов (спазмолити​ки, местные анестетики, миорелаксанты, йод-содержащие ве​щества, растворы декстрана, витамины, некоторые пищевые про​дукты), что может привести к развитию анафилактоидного шо​ка, крапивницы, бронхоспазма;

2)  активацией комплемента по альтернативному пути бактериаль​ными липополисахаридами или лекарственными препаратами;

3)  нарушением метаболизма арахидоновой кислоты, со сдвигом мета​болизма в сторону преимущественного образования лейкотриенов, вызывающих развитие бронхоспазма, воспалительного отека тканей.

Общие принципы лечения аллергических заболеваний
Терапия аллергических заболеваний делится на лечение в ост​ром периоде и в стадии ремиссии. 
В остром периоде лечение долж​но быть направлено на ликвидацию острых клинических проявле​ний уже развившейся аллергической реакции и на предотвращение ее прогрессирования. 
Так как состояние больного в этот период может быть тяжелым, то используется комплекс средств неотлож​ной терапии, который включает:

•   купирование эффектов действия медиаторов;

•   подавление продукции медиаторов, их связывание, выделение; 
■   подавление синтеза и секреции аллергенов;

•   элиминацию (выведение) или блокировку (связывание) этиоло​гически значимых аллергенов (экстракорпоральные методы).

При оказании медицинской помощи больным с аллергически​ми реакциями необходимо придерживаться следующих подходов к их лечению:

1- При I типе аллергических реакций патогенетическое лечение дос​тигается путем назначения антигистаминных, антисеротониновых препаратов и мембраностабилизаторов; при II и III типах использу​ются антиферментные препараты и ингибиторы системы комплемента (эпсилон-аминокапроновая кислота, гепарин, глютаминовая кислота).

2.  Для предотвращения патологического действия медиаторов ал​лергических реакций на клетки, ткани и органы назначаются бронхолитики, холинолитики, адреномиметики, спазмолитики.

3.   Используются лекарственные препараты, подавляющие синтез ан​тител и их взаимодействие с аллергеном (глюкокортикостероиды).

4.   С помощью методов экстракорпоральной детоксикации орга​низма, дезинтоксикационной терапии, энтеросорбции можно произвести элиминацию этиологически значимых аллергенов.

5.   Осуществление симптоматических мероприятий.

21.2. ЧАСТНЫЕ ВОПРОСЫ АЛЛЕРГОЛОГИИ
Острые токсико-аллергические реакции
Острые токсико-аллергические реакции (ОТАР) относятся к группе лекарственных аллергий. 
Обычно развиваются при назна​чении лекарственных препаратов на фоне острой или хронической, бактериальной или вирусной инфекции.

К основным лекарственным препаратам, провоцирующим эти реакции, относятся сульфаниламиды, антибиотики группы пеницил​лина, цефалоспорины и др., аспирин, барбитураты, сыворотки, вак​цины.

21.2.1. Синдром Стивенса-Джонсона

Синдром Стивенса-Джонсона характеризуется тяжелым тече​нием, выраженной интоксикацией, дистрофией внутренних орга​нов, поражением слизистых верхних дыхательных путей, ЖКТ, мо​чеполовой области, а также кожи. 
Заболевание начинается с вне​запного повышения температуры тела до 39°С, появлением голов​ной боли, возбуждения или заторможенности. 
На коже возникают крупные эритематозные пятна и папулы, в центре которых форми​руются везикулезно-пустулезные образования или пузыри с гной​ным или геморрагическим содержимым. 
Возникает гиперемия, отеч​ность слизистых оболочек, на них появляются пузыри, которые через 2—4 дня вскрываются с образованием кровоточащих эрозий и язв. 
Часто присоединяются поражения глаз в виде конъюнктиви​та, кератита, иридоциклита. 
Поражение внутренних органов про​является увеличением печени, повышением уровня билирубина и трансаминаз, появлением в моче белка, эритроцитов, цилиндров, обусловленных развитием острого гломерулонефрита, возможно присоединение ОПН. 
Появляется выраженный лейкоцитоз и уве​личение СОЭ. 
Летальность при данном синдроме составляет 30-40%.

Госпитализация в отделение интенсивной терапии.

21.2.2. Синдром Лайела
Отличительной особенностью синдрома Лайела, в сравнитель​ном аспекте с синдромом Стивенса-Джонсона, является развитие тотального некроза эпидермиса и слизистых. 
Образуются крупные, размером до ладони, буллы с серозно-геморрагическим или гной​ным содержимым. 
В некоторых случаях, особенно у детей, воз​можно отторжение ногтей, конъюнктивы. Характерен положитель​ный симптом Никольского. 
Синдром эндогенной интоксикации при данном виде ОТАР максимально выражен. 
Наблюдается тяжелая и длительная лихорадка, возможно появление злокачественной ги​пертермии. 
Поражение внутренних органов представлено токсиче​ской энцефалопатией, проявляющейся различной степенью нару​шения сознания, головной болью, в некоторых случаях — очаговой неврологической симптоматикой; острой печеночно-почечной не​достаточностью; токсическим миокардитом. 
Практически в каж​дом случае заболевания происходит присоединение сепсиса. Ле​тальность составляет 70—80%.

Неотложная помощь. 
Лечение синдромов Стивенса-Джонсона и Лайела должно осуществляться в отделении реанимации, и оно включает в себя следующие моменты:

1.  Адекватная инфузионная терапия, основные цели которой — де​зинтоксикация, нормализация водно-электролитного баланса, вос​полнение энергетических затрат, коррекция гипопротеинемии и анемии, профилактика и лечение ДВС-синдрома. 
Объем инфузионной терапии определяется степенью дегидратации и гиповолемии, температурой тела, сократительной способностью сердца, функцией почек и может достигать 6—8 литров в сутки.

2.   Глюкокортикоидная терапия проводится преднизолоном в дозе 300—1500 мг/сутки, внутривенно дробно, либо эквивалентными дозами других глюкокортикостероидов — дексазоном (0,4 мг/кг/ сутки), гидрокортизоном (12,5 мг/кг/сутки).

3.   Использование препаратов, обладающих антигистаминной, антипротеазной, антиагрегантной, антикомплементарной актив​ностью: контрикал — 40000 ЕД внутривенно капельно; эпси​лон-аминокапроновая кислота —  100 мл 5% р-ра через каж​дые 4 часа в/в или по 4 г 4—6 раз в сутки; димедрол (супрастин, тавегил) — 6—8 мл/сутки.

4.   Применение экстракорпоральных методов детоксикации орга​низма, без которых невозможно полноценное лечение (плазмаферез, гемосорбция, экстракорпоральная иммунофармакотерапия с диуцифоном). Параллельно с этими мероприятиями или при невозможности их осуществления проводят энтеросорбцию: 1 столовую ложку энтеросорбента растворяют в 100 мл воды и дают per os или вводят через назогастральный зонд 4—6 раз в сутки.

5.   Использование антибиотиков широкого спектра действия (ис​ключая группу пенициллина и цефалоспоринов, нефро- и гепатотоксичных антибиотиков) в ранние сроки, а затем в соответ​ствии с антибиотикограммой. При сепсисе применяют сочета​ние 2—3 антибиотиков и антисептиков.

6.   Улучшение реологических свойств крови (гепарин, компламин, курантил, трентал).

7.   Проводят лечение системных расстройств — ОССН, ОПеН, ОПН, ОДН, отека головного мозга и др.

8.   Осуществляется тщательный уход за пораженными кожей и сли​зистой. Участки некроза обрабатывают антисептическими сред​ствами (димексид, диоксидин, 3% р-р перекиси водорода и др.), маслом шиповника или облепихи. Полость рта полоскают рас​твором реополиглюкина, антисептиками. В глаза закапывают 1% раствор колларгола, 0,01% р-р дексазона — по 1 капле 3 раза в день. За веки закладывают 1% гидрокортизоновую мазь.

9.   Если больной находится на самостоятельном питании, то назнача​ют гипоаллергенную диету, пищу принимают в протертом виде.

21.2.3. Крапивница
Крапивница клинически проявляется быстрым высыпанием на коже зудящих волдырей (отек сосочкового слоя кожи).

Этиология. 
Причиной возникновения крапивницы наиболее часто являются лекарственные препараты, пищевые и инсектные аллергены.

Псевдоаллергическая крапивница появляется при воздействии на кожу холодового, теплового, холинергического, механического факторов.

Патогенез. См. реагиновый тип повреждения тканей (I тип).

Клиника. Заболевание начинается с появления сильного кож​ного зуда, с последующим появлением уртикарной (волдырной) сыпи, в тяжелых случаях приобретающей характер сливной. 
Воз​можен подъем температуры тела до 38—39°С, выраженная инток​сикация.

Неотложная помощь

1.   Основным в лечении является назначение антигистаминных (на​пример: супрастин по 0,025 2—3 раза в день) и мембраностабилизирующих препаратов (например, кетотифен по 1 мг 2—3 раза в день).

2.   Элиминация аллергенов (энтеросорбция, гемосорбция, плазмаферез).

3.   В тяжелых случаях показано внутривенное введение глюкокортикостероидов.

21.2.4. Отек Квинке
Отек Квинке представляет собой остро развивающийся, лока​лизованный отек дермы и подкожной клетчатки.

Этиология и патогенез. Повреждение тканей протекает по I типу.

Клиника. 
Могут наблюдаться локальные отеки губ, век, мо​шонки, а также слизистых оболочек полости рта (языка, мягкого неба, миндалин), дыхательных путей, желудочно-кишечного тракта, мочеполовой области. 
Наиболее угрожающим состоянием являет​ся развитие отека гортани с нарастающей клиникой острой дыха​тельной недостаточности. 
На его возникновение будут указывать охриплость голоса, лающий кашель, прогрессирующее затрудне​ние дыхания. 
Отек слизистой ЖКТ может симулировать острую абдоминальную патологию, так как проявляется диспепсически​ми расстройствами, острой болью в животе, усилением перисталь​тики кишечника, иногда — перитонеальными симптомами. 
Пора​жение урогенитального тракта проявляется симптомами острого цистита и может привести к развитию острой задержки мочи. 
Опас​ной является локализация отека на лице, так как при этом воз​можно вовлечение мозговых оболочек, с появлением менингеальных симптомов или лабиринтных систем, что проявляется клини​кой синдрома Меньера (головокружение, тошнота, рвота).

Неотложная помощь
1.   Гормонотерапия: преднизолон 60—90 мг в/м или в/в; дексазон 8—12 мг в/в;

2.  Десенсибилизирующая терапия: супрастин 2% — 2,0 в/м;

3.   Мочегонные: лазикс 40—80 мг в/в струйно в 10—20 мл физиологи​ческого раствора;

Ингибиторы протеаз: контрикал — 30000 ЕД в/в в 300 мл фи​зиологического раствора, эпсилон-аминокапроновая кислота 5% — 200 мл в/в капельно, затем — по 100 мл через 4 часа или по 4 г per os 4—5 раз в день до полного купирования реакции. 
Дезинтоксикационная терапия достигается проведением гемосорбции, энтеросорбции. 
Госпитализация в аллергологическое отделение.

21.2.5. Сывороточная болезнь
Сывороточная болезнь представляет собой аллергическую ре​акцию в ответ на введение вакцин и сывороток.

Патогенез. Возникает повреждение тканей по III типу аллер​гических реакций.

Клиника. 
Введение сыворотки может сопровождаться местной реакцией в виде гиперемии и кожных высыпаний в месте инъек​ции.

Через 7—10 суток повышается температура тела до 38—39°С, возникает полиморфная сыпь на коже, полиаденит, скованность в суставах. 
Иммунокомплексное повреждение сосудов с тромбообразованием в них, а также развитие воспалительной реакции в тканях приводит к поражению большинства органов. 
Возможно нарушение проводящей системы сердца, развитие миокардиодистрофии, фибринозного некроза эндокарда клапанов, гепатита, гломерулонефрита, менингоэнцефалита и полиневритов. 
В общем анализе крови присутствует лейкопения, лимфоцитоз, тромбоцитопения, увеличенная СОЭ.

Неотложная помощь
1.   Гормонотерапия: преднизолон 60-90 мг в/м или в/в; дексазон 8—12 мг в/в;

2.   Мембраностабилизаторы: кетотифен (синоним: задитен) по 1 мг 2-3 раза в сутки;

3.   Антигистаминные препараты типа супрастина — 2% р-р — 2мл, 2—3 раза в сутки, в/м;

4.   Дезинтоксикационная терапия и одновременная элиминация персистирующего антигена и медиаторов достигается проведе​нием гемосорбции, энтеросорбции.

Госпитализация в аллергологическое отделение.
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ГЛАВА 22. 
НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ В СТОМАТОЛОГИИ

В данной главе рассматриваются вопросы оказания неотлож​ной помощи при травмах челюстно-лицевой области и острой зуб​ной боли.

22.1. ТРАВМЫ ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ
Выделяют открытые и закрытые повреждения лица. 
Для откры​тых ран характерно выстояние костных фрагментов челюстно-лице​вой области (ЧЛО) черепа в раневую поверхность. 
К закрытым по​вреждениям относятся ушибы, кровоизлияния, разрывы мышц, су​хожилий и нервов, переломы костей и вывих нижней челюсти.

Этиология. 
Повреждения ЧЛО, как правило, являются резуль​татом механического воздействия тупого или плоского ранящего предмета. 
Наиболее частые виды травм: бытовая (62%), транспорт​ная (17%), производственная 12% (промышленная и сельскохозяй​ственная), уличная (5%) и спортивная (4%).

Патогенез. 
Анатомической особенностью челюстно-лицевой об​ласти является мощная сосудистая сеть наряду с наличием большого массива рыхлой подкожной клетчатки. 
Это обуславливает значитель​ный отек и кровоизлияния в области лица при травме и кажущееся несоответствие между размером раны и объемом кровотечения. 
Ра​нения лица часто сочетаются с повреждением ветвей лицевого нер​ва и околоушной слюнной железы, а ранения нижней челюсти с повреждением крупных сосудов и нервов гортани, глотки.

Клиника. 
Диагностика не представляет затруднений. 
Характерно наличие зияния раны и кровотечения, боль, нарушение функции от​крывания рта, приема пищи, дыхания. 
Возможны осложнения: шок, асфиксия, кровотечение, закрытая или открытая травма головного мозга.

Неотложная помощь. 
При наличии показаний — купирование признаков ОДН и ОССН. 
С целью предупреждения асфиксии ра​неного укладывают лицом вниз и поворачивают голову набок. 
Про​изводят санацию ротовой полости. 
При угрозе обтурационной ас​фиксии в ротовую полость устанавливается S-образный воздухо​вод. 
При ушибах мягких тканей накладывают давящую повязку, местно — холод. 
Остановка кровотечения достигается при помощи давящей повязки, тугой тампонады раны, наложения кровооста​навливающего зажима или в экстремальной обстановке — пальце​вого прижатия артерий. 
На рану накладывается асептическая по​вязка. 
Госпитализация в специализированное учреждение.

22.1.1. Повреждения зубов
При травмах челюстно-лицевой области возможны травмати​ческие повреждения зубов в виде перелома коронки, или вывиха зуба, или перелома корня зуба. 
Обычно такая травма возникает под действием удара спереди назад или снизу вверх.

Клиника. 
Для перелома коронки характерна боль и наличие острых краев оставшейся части зуба, зияние пульпы или корневого канала. 
Возможно кровотечение из десны и пульпы. 
При вывихе зуб выстоит из лунки и патологически подвижен. 
Больной не мо​жет плотно сомкнуть челюсти. 
При вколоченном вывихе коронка смешается внутрь альвеолярного отростка.

Неотложная помощь. 
Инфильтрационная анестезия 2% рас​твором новокаина, накладывается ватный шарик с камфоро-фенолом на вскрывшуюся культю пульпы (карболовая кислота I г, кам​форы 3 г и 2 мл этилового спирта). 
Лечение амбулаторное у стома​толога.

Специализированная помощь. 
При неполном вывихе зуба стоматолог вправляет и фиксирует зуб к соседним металлической лигатурой. 
Полно​стью вывихнутый зуб удаляют из лунки и реплантируют в эту же лунку.

22.1.2. Перелом альвеолярного отростка нижней челюсти
Клиника. 
Костный фрагмент альвеолярного отростка нижней че​люсти при обследовании подвижен, однако при вколоченном перело​ме подвижность незначительная. 
Кровотечение из десны, слизистой оболочки щеки, губы. 
Наблюдается носовое кровотечение. 
Если по​вреждена верхнечелюстная пазуха — из раны выделяется пенистая кровь.

Неотложная помощь. 
Из полости рта удаляются кровяные сгу​стки, обрывки слизистой, свободно лежащие отломки альвеолярно​го отростка для предупреждения возможной аспирации и асфиксии. 
Проводится местная анестезия 1—2% р-ром новокаина. 
Госпитали​зация в специализированное учреждение. 
Больные с ранением верх​нечелюстной пазухи госпитализируются в ЛОР-отделения.

Специализированная помощь. 
В отделении челюстно-лицевой хирур​гии производится постоянная фиксация места перелома и принимаются меры по сохранению зубов.

22.1.3. Перелом тела нижней челюсти
Перелом тела нижней челюсти проходит чаще по средней ли​нии, на уровне клыков и подбородочных отверстий, в области ниж​него 8-го зуба и угла челюсти. 
Так как переломы в пределах зубно​го ряда сопровождаются повреждениями слизистой оболочки, их считают первично инфицированными, открытыми.

Клиника. Боль в месте повреждения, усиливающаяся при ре​чи, открывании рта. 
При осмотре открывание рта ограничено, на​блюдается нарушение прикуса, отмечается кровотечение из повре​жденной слизистой и обильное слюноотделение. 
Пальпаторно от​ломки тела нижней челюсти подвижны. 
При множественных пере​ломах возможна асфиксия за счет западения языка.

Неотложная помощь. 
Тщательный осмотр полости рта, удале​ние инородных тел. 
При западении языка и угрозе развития ОДН в роговую полость вставляется S-образный воздуховод или исполь​зуются другие воздуховоды и методы. 
Обезболивание производится в/м введением 2—4 мл 50% р-ра анальгина, а при его малой эффек​тивности — наркотическими анальгетиками (например, промедол 1 мл 2% р-ра п/к или в/м). 
Временная транспортная иммобилиза​ция проводится при помощи пращевидной повязки. Госпитализа​ция в отделение челюстно-лицевой хирургии.

22.1.4. Вывихи нижней челюсти
В основе вывиха нижней челюсти — смещение головки сус​тавного отростка нижней челюсти за пределы суставной впадины.

Этиология. 
Вывих возникает при травме, максимальном от​крывании рта, введении эндотрахеальной трубки, желудочного зон​да, роторасширителя.

Клиника. 
Пострадавший не может закрыть рот, его беспокоит слюнотечение, боль в области височно-нижнечелюстного сустава. 
При одностороннем вывихе подбородок смещается в здоровую сто​рону, при двустороннем — книзу.

Неотложная помощь. 
Больной сидит на низком стуле, голова упирается в подголовник и находится на уровне локтевого сустава врача. 
После проведения местной анестезии большие пальцы врача устанавливаются в ретромолярной области обеих сторон нижней че​люсти, остальные охватывают ее наружную поверхность от угла до подбородка. 
Большими пальцами нужно отдавить челюсть вниз, а затем остальными пальцами посылают подбородочный отдел квер​ху. 
После вправления вывиха на 10—12 дней накладывается фикси​рующая пращевидная повязка. Консультация стоматолога.

22.1.5. Переломы верхней челюсти
В зависимости от уровня щели, различают три типа переломов верхней челюсти. 
I тип — перелом тела верхней челюсти над альве​олярным отростком от основания грушевидного до крыловидных отростков. I
I тип — полный отрыв верхней челюсти (щель прохо​дит по лобно-носовому/шву, по внутренней стенке глазницы, по скуло-челюстному шву и крыловидным отросткам). 
III тип харак​теризуется полным отрывом костей лицевого черепа.

Клиника. 
Первый тип характеризуется кровотечением из слизи​стой полости рта и носа; отмечается удлинение средней зоны лица, кровоизлияние в конъюнктиву, веки, нарушение смыкания зубов.

При втором типе наблюдаются те же симптомы, но более выражен симптом «очков», вся верхняя челюсть с корнем носа под​вижна без движения скуловых костей. 
Возможно сочетание данно​го типа перелома верхней челюсти с переломом основания черепа, в таком случае будут определяться симптомы раздражения твердой мозговой оболочки. 
Из-за кровоизлияния в ретробульбарную клет​чатку возникает экзофтальм.

Третий тип характеризуется тяжелым состоянием пострадав​шего с выраженными признаками повреждения основания черепа.

Неотложная помощь. 
Устранение ОДН и ОССН, местно — хо​лод. 
Обезболивание 1—2 мл 2% р-ра промедола или любого другого наркотического анальгетика. 
Транспортная иммобилизация дости​гается с помощью теменно-подбородочной или пращевидной по​вязки. 
С целью профилактики асфиксии, на этапе эвакуации боль​ной транспортируется в положении лежа на боку в специализиро​ванное лечебное учреждение.

22.1.6. Переломы скуловой кости и ее дуги
Клиника. 
Боль и чувство онемения в области крыла носа и верхней губы пораженной стороны, ощущение давления в глазах. 
При осмотре отмечается симптом «очков», ограничение движений нижней челюстью, возможно носовое кровотечение. 
Пальпаторно определяется неровность по нижнему орбитальному краю.

Неотложная помощь. 
Адекватное обезболивание, местно — хо​лод. 
Госпитализация в специализированный стационар для рентге​нологического контроля и последующего лечения.

22.2. ОСТРАЯ ЗУБНАЯ БОЛЬ
Самопроизвольно возникающие боли в зубе чаше всего связа​ны с воспалением пульпы (пульпиты). 
Воспаление околоверхушеч​ных тканей (периодонтиты) вызывает локализованную в области одного зуба боль, нередко пульсирующего характера и усиливаю​щуюся при прикосновении к зубу. 
Острая зубная боль может быть обусловлена и пародонтитом — воспалительным заболеванием око​лозубных тканей, характеризующимся прогрессирующей деструк​цией альвеолярного отростка.

22.2.1. Пульпит
В основе его возникновения лежит воспаление пульпы зуба, вызывающее появление приступов боли.

Этиология. 
Провоцирующими факторами возникновения пуль​пита является микрофлора кариозной полости, химическая, меха​ническая и термическая травмы, острая вирусная инфекция.

Патогенез связан с воспалительной реакцией пульпы в ответ на прогрессирование кариозного процесса.

Клиника. 
Возникает самопроизвольная приступообразная боль, особенно в ночное время, провоцируемая механическими, хими​ческими и температурными раздражителями. 
Довольно часто возникает иррадиация по ходу ветвей тройничного нерва. 
При осмот​ре имеется кариозная полость в больном зубе.

Неотложная помощь. 
Обезболивание 2 мл 50% раствора аналь​гина, введенного в/м, очищение кариозной полости от размягчен​ного дентина и орошение ее теплым раствором анестетика (можно использовать 2% раствор новокаина), либо введение в кариозную полость тампона пропитанного раствором стероидных препаратов (преднизон, преднизолон). 
Для оказания специализированной по​мощи — направление к стоматологу.

22.2.2. Верхушечный периодонтит
Верхушечный периодонтит определяется как воспаление тка​ней, окружающих верхушку корня зуба.

Этиология. 
Инфекция (стафилококк, стрептококк, анаэробы), травма механическая, в том числе микротравма (перекусывание нит​ки, захватывание зубами гвоздей и т. п.), и химическая.

Патогенез. 
Распространение через верхушечное отверстие вос​палительного процесса с пульпы. 

Реакция на контакт с некротизированной пульпой, сильнодействующими медикаментами и на по​вреждение эндоканальными инструментами. 
При микротравме про​исходит разрыв сосудисто-нервного пучка. 
Имеет значение мик​робная и лекарственная сенсибилизация.

Клиника. 
Резкая постоянная боль в области зуба, усиливаю​щаяся при прикосновении к нему, припухлость губы, щеки. 
Десна отечна, гиперемирована, инфильтрирована. 
Зуб патологически под​вижен. 
В пораженном зубе пломба или кариозная полость. Пульпа некротизирована.

Неотложная помощь. 
Обезболивание 2 мл 50% раствора аналь​гина, введенного в/м, местная инфильтрационная анестезия ново​каином в сочетании с антибиотиками (например, линкомицин). 
Местно — холод.
Специализированная помощь. 
Острый процесс требует немедленно​го вмешательства — создание оттока экссудата из заверхушечной области, что достигается путем прохождения корневого канала эндодантическим инструментом и раскрытием верхушечного отверстия. 
Поднадкостничный абсцесс вскрывают. 
Корневые каналы обрабатывают антимикроб​ными средствами, затем пломбируют. 
Применяют и хирургические ме​тоды лечения — удаление зуба, реплантацию зуба, гемисекцию.

22.2.3. Генерализованный пародонтит
Этиология. 
Мягкий зубной налет, окклюзионная травма, зубной камень, неопрятное содержание полости рта, заболевания внутренних органов (болезни ЖКТ, эндокринной системы, болезни крови и др.).

Патогенез. 
На фоне ослабленного иммунитета воспалитель​ный процесс переходит с десны на пародонт.

Клиника. 
Гиперемия и отек десны, край ее разрыхлен, повре​ждение зубодесневой бороздки, образование зубодесневых карма​нов. 
Нарушается процесс жевания, зубы патологически подвижны. 
При образовании пародонтальных абсцессов возникает общевос​палительная реакция.

Неотложная помощь: обезболивание 2—4 мл 50% раствора аналь​гина, введенного в/м. 
Для оказания специализированной помощи направление к стоматологу.

Специализированная помощь. В стоматологической поликлинике про​водится комплексное терапевтическое, хирургическое и др. лечение.

22.2.4. Локализованный пародонтит
Этиология. 
Нарушение контактного пункта при апроксимальном кариесе, травма протезами, нависающими краями пломбы.

Патогенез связан с повреждением зубодесновидного соедине​ния и образованием зубодесновидных карманов.

Клиника, Боль, усиливающаяся при еде, отечность и гипере​мия десны, абсцедирование, патологическая подвижность зубов.

Неотложная помощь: обезболивание 2—4 мл 50% раствора анапь-гина, введеного в/м. Для оказания специализированной помощи направление к стоматологу.

Специализированная помощь — см. выше.

ГЛАВА 23. 
НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ В ПСИХИАТРИИ

В повседневной работе врачу любого профиля приходится стал​киваться с различными расстройствами сознания, требующими не​отложной помощи.

Нарушения сознания выражаются в количественных и качест​венных его изменениях. 
К первым относятся оглушение, сопор, кома. 
Иначе данные состояния называются синдромами угнетения соз​нания. 
Вторые выражают различные варианты дезинтеграции соз​нания или изменений психических процессов, составляющих содер​жание сознания (Т. А. Доброхотова, Л. Б. Лихтерман, 1994). 
К ним относятся делириозный синдром, онейроидное состояние, аменция, сумеречное состояние сознания.
23.1. ПРАВОВЫЕ ВОПРОСЫ ОКАЗАНИЯ НЕОТЛОЖНОЙ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ
Правовые вопросы оказания неотложной недобровольной пси​хиатрической помощи регламентируются статьями 29 и 30 закона Российской Федерации «О психиатрической помощи и гарантиях прав граждан при ее оказании» (от 2 июля 1992 г.).

Статья 29. Основания для госпитализации в психиатрический стационар в недобровольном порядке
Лицо, страдающее психическим расстройством, может быть госпитализировано в психиатрический стационар без его согласия или без согласия его законного представителя до постановления судьи, если его обследование или лечение возможно только в ста​ционарных условиях, а психическое расстройство является тяже​лым и обусловливает:
а)  его непосредственную опасность для себя или окружающих или

б) его беспомощность, то есть неспособность самостоятельно удов​летворять основные жизненные потребности, или

в)  существенный вред его здоровью вследствие ухудшения психи​ческого состояния, если лицо будет оставлено без психиатриче​ской помощи.

Статья 30. Меры обеспечения безопасности при оказании психиатрической помощи
(2) Меры физического стеснения и изоляции при недобро​вольной госпитализации и пребывании в психиатрическом стацио​наре применяются только в тех случаях, формах и на тот период времени, когда, по мнению врача-психиатра, иными методами не​возможно предотвратить действия госпитализированного лица, пред​ставляющие непосредственную опасность для него или других лиц, и осуществляется при постоянном контроле медицинского персо​нала. 
О формах и времени применения мер физического стеснения или изоляции делается запись в медицинской документации.

23.2. КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ СИНДРОМЫ НАРУШЕНИЯ СОЗНАНИЯ (синдромы угнетения сознания)

Для количественных нарушений сознания характерно снижение уровня бодрствования, двигательной активности и интеллектуаль​ных функций вплоть до полного их угнетения и выключения.
Этиология. Синдромы угнетения сознания возникают, как пра​вило, вследствие морфологических или резко выраженных метабо​лических изменений в головном мозге.

23.2.1. Оглушение
Оглушение определяется как угнетение (снижение) сознания с сохранением ограниченного словесного контакта на фоне повы​шения порога восприятия внешних раздражителей и снижения соб​ственной психической активности.

Главными признаками оглушения являются повышение порога ко всем раздражителям и обеднение психической деятельности.
Оглушение умеренное характеризуется затруднением, замедле​нием, обеднением психической деятельности. 
Снижена способность к активному вниманию. 
Речевой контакт сохранен, но ответы сле​дуют через паузы после заданного вопроса. 
Иногда требуются по​вторение вопроса или иные стимуляции (похлопывание пострадав​шего, называние его по имени). 
Команды выполняются замедлен​но, но правильно. 
Двигательная реакция на боль целенаправлен​ная. 
Больной вял, быстро истощаем. Обеднена мимика. 
Ориенти​ровка в собственной личности сохранена, а в месте и, особенно, во времени может быть неточной (Т. А. Доброхотова, Л. Б. Лихтерман, 1994).

Оглушение глубокое определяется резким затруднением пси​хической деятельности, почти постоянной сонливостью, прерываю​щейся иногда эпизодами двигательного возбуждения. 
Речевой кон​такт резко затруднен. Ответы от больного можно получить после настойчивых обращений к нему. 
Они чаще состоят в односложных «да», «нет». 
Больной способен сообщить свою фамилию, имя и от​чество, возраст и другие данные. 
Возможны персеверации (много​кратное повторение одного и того же слова). 
Способен выполнять элементарные задания (открыть глаза, показать язык, пожать руку и т. д.). Координированная защитная реакция на боль сохранена. 
Пострадавший обычно дезориентирован в месте и особенно — во времени (Т. А. Доброхотова, Л. Б. Лихтерман, 1994).

Обнубиляция — «облачность сознания», «вуаль на сознании», является легкой степенью оглушенности, иногда наблюдается на пер​воначальных этапах оглушения и напоминает состояние алкоголь​ного опьянения легкой степени тяжести. 
Отмечается повышенное, беспечное настроение, лабильность сознания, нередко рассеянное внимание. 
Для ответа на заданные вопросы больному требуется оп​ределенное усилие и время, иногда ответы бывают невпопад.

Сомнолентность является разновидностью синдрома оглуше​ния и определяется как состояние полусна. 
Двигательная актив​ность минимальная, больной предпочитает лежать неподвижно, с закрытыми глазами. Жалоб не предъявляет. 
Речевой контакт воз​можен, но только при настойчивом внешнем воздействии. 
На про​стые вопросы дает правильные ответы, сложные не понимает. 
При помощи настойчивых внешних раздражителей можно на некото​рое время вывести больного из сомнолентности.

Дифференциальная диагностика проводится между оглушени​ем и ступором. 
Оглушение, как правило, развивается на фоне эн​догенной интоксикации, ступор чаще возникает на фоне психиче​ских заболеваний.

Неотложная помощь
1.   Этиопатогенетическое лечение основного заболевания.

2.   Устранение признаков дегидратации и нормализация электролит​ного обмена (см. главу 3. ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ ОБМЕН).
3.   Нормализация кислотно-щелочного состояния (см. главу 4. КИ-СЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ СОСТОЯНИЕ).

4.  Дезинтоксикационная терапия.

5.   Назначение препаратов, нормализующих метаболические процес​сы в головном мозге. Для этой цели используются ноотропы: пирацетам (синоним: ноотропил), аминалон, пантогам, пиридитол (синоним: энцефабол). При использовании пирацетама его на​значают по 5 мл 20% р-ра в/в струйно, капельно или в/м, начи​ная от 2—4 г и быстро доводя дозу до 4—6 г в сутки (в 1 ампуле содержится 1 г). Использование пирацетама целесообразно соче​тать с пантогамом (ноотроп с выраженным антигипоксическим и противосудорожным эффектом) в дозе до 3—5 г/сутки.

Вопросы госпитализации в психиатрическую больницу реша​ются в индивидуальном порядке, в зависимости от тяжести и ха​рактера основного соматического заболевания.

23.2.2. Сопор
Сопор — глубокое угнетение сознания с сохранностью коор​динированных защитных реакций и открыванием глаз в ответ на болевые, звуковые и другие раздражители. 
Пострадавший сонлив, лежит с закрытыми глазами; возможно выведение его из этого состояния на короткое время. 
Локализует боль: тянется к месту на​несения болевого раздражения рукой. 
Больной неподвижен или может совершать автоматические стереотипные движения. 
Может появиться страдальческое выражение лица при нанесении болевых раздражений (Т. А. Доброхотова, Л. Б. Лихтерман, 1994).

23.2.3. Кома
Кома — полное выключение сознания без признаков психиче​ской жизни. 
Характерна неразбудимость — невозможность выведе​ния больного из этого состояния с появлением каких-либо призна​ков психической деятельности.

Кома умеренная (кома I). 
Сохранена реакция больного на бо​левые раздражители. 
В ответ на них могут появиться сгибательные и разгибательные движения дистонического характера. 
Защитные двигательные реакции не координированы. 
На боль больной не открывает глаз. 
Зрачковые и роговичные рефлексы обычно сохра​нены, брюшные угнетены, сухожильные вариабельны. 
Повышены рефлексы орального автоматизма и патологические стопные реф​лексы.

Кома глубокая (кома II) характеризуется отсутствием ка​ких-либо реакций на любые внешние раздражения, разнооб​разными изменениями мышечного тонуса (от горметонии до диффузной гипотонии), снижением или отсутствием рефлексов без двухстороннего мидриаза, сохранением спонтанного дыха​ния и сердечно-сосудистой деятельности при выраженных их нарушениях.

Кома терминальная (кома III) определяется двухсторонним мидриазом, диффузной мышечной атонией, выраженными нарушения​ми витальных функций, расстройствами ритма и частоты дыхания, апноэ, нарушениями сердечного ритма по типу тахи- или брадиаритмии, АД — критическое или не определяется.

Вопросы этиологии, патогенеза, клиники и оказания неотлож​ной помощи при вышеуказанных синдромах угнетения сознания представлены в главе 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА.

23.3. КАЧЕСТВЕННЫЕ СИНДРОМЫ НАРУШЕНИЯ СОЗНАНИЯ (синдромы помрачения сознания)
СИНДРОМЫ ПОМРАЧЕНИЯ (синонимы: НАРУШЕНИЕ, ИЗМЕНЕНИЕ) СОЗНАНИЯ характеризуются дезинтеграцией пси​хических функций, извращенным восприятием окружающей среды и собственной личности и обычно не сопровождаются обездвиженностью. 
Они являются ведущими проявлениями большинства психиче​ских заболеваний.
Этиология и патогенез синдромов помрачения (нарушения) соз​нания сложны и до конца не изучены. 
При психопатологических расстройствах происходит нарушение взаимосвязей функций на раз​ных уровнях: биохимическом, анатомо-физиологическом, психо​физиологическом и др.

23.3.1. Делириозный синдром
Делириозный синдром можно определить как остро возникаю​щее иллюзорно-галлюцинаторное помрачение сознания, характе​ризующееся дезориентацией во времени, месте, иногда собствен​ной личности.

Эпидемиология. 
Делирий наиболее часто встречается в раннем послеоперационном периоде (до 30 % всех больных), в острой стадии инфаркта миокарда, при интоксикационном синдроме и др. 
Увеличи​вает риск развития делирия дегидратация и хронический алкоголизм.

Симптомы. 
Начало синдрома обычно острое, но могут отме​чаться предвестники: одним из первых является нарушение сна, он становится поверхностным; характерно также появление беспокой​ства, тревоги, страха, повышенной чувствительности к свету или звукам. 
Появляются галлюцинации (чаще зрительные), возможны слуховые и осязательные. 
Больной становится «активным участни​ком происходящего». 
В зависимости от характера галлюцинаций, он может испытывать страх, ужас, восторг, обороняться или напа​дать, что выражается в ярких эмоциональных и вегетативных реак​циях и психомоторном возбуждении. 
Характерны ложные узнава​ния: в персонале, окружающих лицах больные «узнают» своих близ​ких, обращаются к ним по имени, вступают с ними в контакт, «защищаются от них», но сохраняют ориентировку в собственной личности и частично в окружающем. 
Контакт с больным возмо​жен, внушаемость повышена.

Главным признаком делирия являются галлюцинации на фоне сохранения ориентировки в собственной личности и частично в ок​ружающем пространстве.
Клиническая картина делириозного состояния определяется сочетанием расстройств сознания, нарушения восприятия и пси​хомоторным возбуждением. 
Хотя делириозные состояния развива​ются остро, в их развитии прослеживается фазность.

В первой фазе (стадии) делирия нарушения сознания у больного не отмечается, ориентировка во времени и пространстве сохранена. 
Появляется моторное беспокойство, суетливость, повышенная раз​говорчивость, неустойчивость внимания; эйфорично-приподнятое настроение внезапно сменяется страхом, тревогой. 
Как правило, к вечеру больного захлестывает наплыв ярких воспоминаний, нару​шается сон: затрудняется засыпание, появляются яркие сновиде​ния неприятного характера, сон прерывистый, утром ощущение вялости, разбитости. 
Нарушений сознания у больного не отмечает​ся, ориентировка во времени и пространстве сохранена. 
Появле​ние этих симптомов должно насторожить врача и вызвать усиление этиопатогенетической терапии основного заболевания в соче​тании с дезинтоксикационными мерами. 
Многолетний опыт рабо​ты реанимационных отделений указывает на исключительную важ​ность адекватной инфузионной терапии в профилактике делирия (см. главу 3. ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ ОБМЕН). 
Из психотроп​ных препаратов в течение дня показаны транквилизаторы, напри​мер, сибазон (синонимы: диазепам, седуксен, реланиум) по 5 мг 3 раза в день, на ночь снотворные средства, например, нитразепам (синонимы: эуноктин, неозепам, радедорм) по 10-20 мг.

Во второй стадии делирия появляются преходящие галлюцина​торные нарушения сознания, сменяющиеся периодами его восста​новления. 
Ориентировка во времени и пространстве частично сохра​нена. 
Больной постепенно теряет способность различать сновиде​ния и действительность, окружающее воспринимается иллюзорно, нарастает расторможенность. 
Еще более выражены изменчивость, лабильность настроения. 
Расстройства сна становятся еще более глубокими, приобретают кошмарный характер. 
Все это требует на фоне продолжающейся патогенетической и дезинтоксикационной терапии увеличения дозы психотропных средств и желательного их в/м или в/в введения. Сибазон вводится в/м по 10 мг 3-4 раза в сутки, нитразепам назначается по 10-20 мг (1-2 таблетки).

В третьей стадии делирия ориентировка во времени и простран​стве нарушена. 
Больной живет в мире галлюцинаций, восприни​маемых в реальном пространстве. 
Галлюцинации в основном яр​кие, зрительные, устрашающего характера, сочетающиеся со слу​ховыми и др. 
Часто они сочетаются с бредом. 
Появляется резкое, аффективно-насыщенное возбуждение. 
Больной выкрикивает от​дельные слова, как будто ведет с кем-то разговор, вскакивает с постели, пытается убежать, на лице выражение страха, тревоги, мимика оживленная. 
В таком состоянии больной представляет опас​ность для себя и окружающих.
Выход из делирия чаще всего критический, ему предшествует длительный, глубокий сон. 
После выхода из психоза воспомина​ния хорошо сохраняются.

Наиболее легким является абортивный (неразвернутый) дели​рий, при котором наблюдаются иллюзии и галлюцинации, но ори​ентировка сохранена. 
Его продолжительность незначительная, до нескольких часов. 
Вариантами более тяжелого делирия являются профессиональный и мусситирующий (бормочущий).

Профессиональный делирий (делирий занятости, бред занятий) характеризуется преобладанием однообразного двигательного воз​буждения, в форме привычных, выполняемых в жизни действий на профессиональную тему: больной управляет автомобилем, стирает белье, шьет и др. 
Речевой контакт часто невозможен.

Мусситирующий (бормочущий) делирий обычно сменяет про​фессиональный.  Какой-либо контакт с больным утрачивается.

396

Больной беспокоен в пределах постели, бормочет, перебирает паль​цами по постели; движения конечностями не координированы, бессмысленны и сводятся к движениям типа «собирания» и хвата​тельным. 
Нередко данное состояние переходит в сопор или кому (Н. Е. Бачериков, 1989).

Алкогольный делирий (белая горячка) является самостоятель​ной нозологической формой. 
Это наиболее часто встречающийся алкогольный психоз, протекающий в форме галлюцинаторного пом​рачения сознания с преобладанием истинных зрительных галлю​цинаций, иллюзий, бредовых образных расстройств. 
Психоз сопро​вождается разнообразными вегетативно-неврологическими рас​стройствами на фоне обменных нарушений. 
Развитию «классиче​ского делирия», также как и делириев иной структуры, обычно пред​шествуют запои или частое пьянство, которое приводит к постоян​но высокому содержанию алкоголя в крови. 
Алкогольный делирий развивается через некоторое время после приема спиртных напит​ков. 
Иногда (до 30% случаев) начало алкогольного делирия совпа​дает с острым инфекционным заболеванием или обострением хро​нического соматического заболевания. 
Довольно часто белая го​рячка наблюдается у хронических алкоголиков в раннем послеопе​рационном периоде, особенно на фоне дегидратации.

Клиника. 
Алкогольный делирий всегда сопровождается нев​рологическими и соматическими расстройствами: тремор с фиб​риллярными подергиваниями мышц, атаксия, мышечная гипо​тония, гиперрефлексия. 
Постоянно отмечается гиперемия кож​ных покровов, особенно лица, потливость, тахикардия, колеба​ния артериального давления, температура чаще всего субфебрильная. 
В крови обнаруживается лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, увеличение СОЭ. 
Можно выявить олигурию, аль​буминурию, ту или иную степень обезвоживания. 
В развитии ал​когольного делирия выделяется ряд стадий.

Начальная стадия делирия характеризуется возрастанием общей возбудимости, появляется бессонница, гиперестезия на различные раздражители. 
Характерная для похмелья тревожная окраска настрое​ния и общий депрессивный фон исчезают. 
Больные становятся го​ворливыми, непоседливыми, настроение легко меняется. 
Такое из​менение в состоянии больных при одновременном усилении вегета​тивных симптомов, появлении тремора, бессонницы, с определен​ностью указывают на наступление алкогольного делирия.

Стадию полного развития делирия характеризует появление ис​тинных зрительных галлюцинаций. 
При дальнейшем углублении психоза могут наблюдаться симптомы профессионального делирия. 
Обычно приступы психозов носят постепенно убывающий харак​тер, но иногда бывает и их нарастание. 
Продолжительность алко​гольного делирия в среднем составляет от 2 до 8 суток.

Стадия выздоровления чаше всего наступает критически, по​сле глубокого сна и значительно реже — постепенно.

Инфекционный делирий обычно возникает на высоте острых инфекционных заболеваний (см. главу 19. ОСТРЫЕ ИНФЕКЦИ​ОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ТРЕБУЮЩИЕ НЕОТЛОЖНОЙ ПО​МОЩИ) или пищевых токсикоинфекций (см. главу 17. ПИЩЕ​ВЫЕ ТОКСИКОИНФЕКЦИИ). 
С данным видом делирия имеют большое сходство делириозные состояния, возникающие при ост​рых отравлениях (см. главу 16. ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ).

Профилактикой делирия любой этиологии является патогене​тическая, адекватная инфузионная и дезинтоксикационная тера​пия. 
Особое внимание следует уделять полноценному ночному сну и при малейшем его нарушении назначать нейролептики типа тизерцина (1-2 мл 2,5% р-ра, п/к). 
При возможной сопутствующей артериальной гипотонии лучше использовать 2—4 мл 0,5% р-ра си-базона (синонимы: диазепам, седуксен, реланиум).

Неотложная помощь. 
Бесспорно, патогенетически обоснован​ным лечением делирия любой этиологии является дезинтоксика​ционная терапия (см. ниже), но при наличии психомоторного воз​буждения лечение нужно начинать с его купирования, которое скла​дывается из трех направлений:

1.   Физическое удержание больного.

2.   Успокаивающая психотерапия.

3.  Лекарственная терапия.

Физическое удержание производится санитарами; больного ук​ладывают на спину и удерживают в таком состоянии, стараясь не причинить боли. 
При использовании фиксирующих повязок нуж​но контролировать чтобы не были пережаты кровеносные сосуды.

Успокаивающая психотерапия носит постоянный характер. Нуж​но искать контакт с больным, объяснять происходящее и т. д.

Лекарственная терапия при психомоторном возбуждении вклю​чает назначение нейролептических (седативных) и ноотропных пре​паратов, дезинтоксикационную и симптоматическую терапию.
Нейролептическая (седативная) терапия. 
При наличии выра​женного психомоторного возбуждения главной задачей является его купирование. 
С этой целью на фоне физического удержания больному в/в вводится 2—4 мл 0,5% р-ра сибазона. 
Примерно в 70— 80% случаев этой дозы бывает достаточно. 
Если через 5—10 минут не наступает купирование возбуждения, допускается повторное вве​дение данного препарата в количестве половинной дозы от перво​начальной. 
Можно использовать аминазин или тизерцин (25—50 мг), но при их назначении нужно помнить о возможном снижении АД. 
Хороший эффект достигается при сочетании нейролептиков с десенсибилизирующими препаратами (димедрол, супрастин и др.). 
Хороший эффект дает использование 0,5-1,0 мл 0,5% р-ра галоперидола. 
Основная цель последующей седативной терапии — преду​предить возможное возбуждение и вызвать длительный, до 16-18 часов, сон. 
Поддерживающие дозы седативных препаратов и крат​ность их введения подбираются индивидуально.

Терапия ноотропными препаратами. 
Одновременно с седативными препаратами назначаются ноотропы, нормализующие мета​болические процессы в головном мозге. 
Рекомендуемые препара​ты и их дозы введения — см. выше раздел: 23.2.1. Оглушение.
Дезинтоксикационная терапия основного заболевания произ​водится по показаниям и методикам, изложенным в главе 13. СИН​ДРОМ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ и главе 16. ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ.

Купирование обезвоживания, ликвидация метаболических сдви​гов и нарушений водно-электролитного баланса производится по общепринятым правилам инфузионной терапии под контролем по​часового диуреза и ЦВД (см. главу 3. ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ ОБМЕН и главу 4. КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ СОСТОЯНИЕ). 
В качестве инфузионных сред используют растворы коллоидов, кри​сталлоидов, низкомолекулярных декстранов, поляризующую смесь, соду, а также больному дают обильное питье. 
Дезинтоксикация осу​ществляется использованием гемодеза и метода форсированного диуреза. 
Продолжительность инфузионной терапии различна. 
При тяжелых делириях она длится от 12 до 48—60 часов. 
Показанием к прекращению инфузионной терапии служит устранение призна​ков дегидратации, нормализация соматического состояния и сна.

Симптоматическая терапия
1.   Устранение гемодинамических сдвигов.

2.   Предупреждение или ликвидация нарушений функции почек и печени (см. главу 12. ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ И ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ).

3.  Лечение интеркуррентных заболеваний.

4.   При лечении больных, находящихся в алкогольном делирии, об​ращается особое внимание на состояние сердечно-сосудистой системы, так как наиболее частая причина их гибели — острая сердечно-сосудистая недостаточность. Лечение и профилактика данной патологии производятся по правилам, изложенным в главе 7. НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПРИ БОЛЕЗНЯХ СЕРДЕЧ​НО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ.

Вопросы госпитализации. 
Наличие неосложненного делириозного состояния у стационарного больного не является показанием для госпитализации в психиатрическую больницу. 
При наличии ослож​ненного делириозного состояния вопрос о госпитализации решается в индивидуальном порядке в зависимости от тяжести и характера ос​новного соматического заболевания и заключения психиатра. 
При возникновении алкогольного делирия в домашних условиях — сроч​ная госпитализация в психиатрическую больницу с использованием физического удержания больного; при возникновении данной пато​логии у соматических больных в условиях стационара (например, в раннем послеоперационном периоде) лечение, как правило, осуще​ствляется на месте в сотрудничестве с психиатром.

23.3.2. Онейроидное состояние (онейроид)
Онейроид — грезеподобное, сновидное помрачение сознания с нарушениями ориентировки и самосознания, с фантастическими пе​реживаниями и видениями, складывающимися в определенный сю​жет и образующий единое целое (космические полеты, приключе​ния и др.), активным участником которого больной себя чувствует.

Эпидемиология. Истинный онейроид часто является кульми​нацией в развитии приступа рекуррентной шизофрении, реже встре​чается при других заболеваниях.

Клиническая картина.   
На первых этапах развития онейроида отмечаются нарушения сна, затем появляется  бред инсценировки: больному кажется, что все вокруг него специально подстроено и именно для него разыгрываются сцены. 
В это время у больного появляется двойная ориентировка: он одновременно находится в реальном и фантастическом мире, отчасти понимая это. 
Далее на​чинает нарастать фантастическая бредовая симптоматика, и появ​ляется ложное осознание исключительности собственной личности и миссии. 
Больной переживает красочные фантазии: посещает дру​гие миры, может быть в раю или аду, является освободителем всего человечества, управляет движением планет и др., но его поведение не соответствует переживаниям: он находится отрешенным от окру​жающей обстановки в ступорообразном или субступорообразном со​стоянии, с открытыми глазами и устремленным вдаль неподвиж​ным взглядом (глаза могут быть и закрыты); безмолвен или бес​смысленно патетически возбужден, мимика застывшая, напряжен​ная или восторженная. 
Иногда имеет место восковая гибкость, а некоторые больные могут и ходить с «очарованной улыбкой». 
Гре​зеподобное состояние может сочетаться с признаками делирия, вер​бального галлюциноза или острого параноида. 
В отличие от дели​рия, при онейроиде наблюдается не внушаемость, а (чаще) негати​визм, нет типичного для делирия симптома пробуждаемости (А. А. Портнов, Д. Д. Федотов, 1967).

Главными признаками онейроида являются отрешенность от внешнего мира, фантастические бредовые переживания, двойная ори​ентировка, исключительность собственной личности и несоответст​вие переживаний и поведения больного.
По выходе из онейроида выявляются частичные воспомина​ния, более полные и последовательные — о субъективных явлени-400

ях и недостаточные, либо полностью утраченные — о реальных событиях. 
Продолжительность — до нескольких недель.

Неотложная помощь аналогична лечению делирия.

Вопросы госпитализации в психиатрическую больницу реша​ются в индивидуальном порядке, в зависимости от тяжести и ха​рактера основного заболевания.

23.3.3. Аменция
Аменция (аментивное состояние личности) — форма помраче​ния сознания, характеризующаяся утратой способности к синтезу, с явлениями бессвязности речи, нарушением всех видов ориенти​ровки, в том числе осознания собственной личности, нарушением моторики и растерянностью.

Эпидемиология. Аменция может возникнуть на фоне дли​тельно протекающей, изнурительной болезни, при крайнем со​матическом и психическом истощении, длится долго, до не​скольких месяцев.

Симптомы аменции проявляются в невозможности в целом уловить связь между предметами и явлениями. 
Характерна бес​связность всех видов психической деятельности и речи. 
Она ста​новится бессвязной, бессмысленной и состоит из отдельных слов, звуков, междометий, часто произносимых больным многократно с различной громкостью. 
Двигательное возбуждение ограничива​ется пределами постели: больные изгибаются, вращаются, вздра​гивают, откидывают в стороны конечности. 
Отдельные двигатель​ные реакции (больной что-то трогает, отталкивает, хватает) и со​ответствующая мимика указывают на наличие галлюцинаторно-бредовых переживаний, носящих отрывочный характер. 
Двига​тельная активность может сменяться ступором. 
Речевой контакт отсутствует. 
По отдельным высказываниям иногда удается сде​лать заключение о наличии у данных больных аффекта недоуме​ния и беспомощности, симптомов постоянно встречающихся при растерянности.

Главными признаками аменции являются грубая дезориентиров​ка во времени, месте и собственной личности, невозможность кон​такта, речедвигательное беспокойство на фоне прогрессирования ос​новного заболевания с быстрой потерей веса на фоне отказа больно​го от приема воды и пищи.
Заканчивается аменция глубокой астенией с полной амнезией перенесенного.

Неотложная помощь аналогична помощи при делирии (см. выше раздел 23.3.1. Делириозный синдром), но более интенсивная, и по​сле купирования психомоторного возбуждения дополнительный ак​цент делается на полноценное парентеральное питание.

Госпитализация в психиатрическую больницу, как правило, из-за тяжести соматического состояния, не производится. 
Лечение в профильном стационаре в содружестве с психиатром.

23.3.4. Сумеречное состояние сознания
Сумеречное состояние (помрачение) сознания определяется как внезапная и кратковременная утрата ясности сознания с полной отрешенностью от окружающего или с его отрывочным и искажен​ным восприятием при сохранении привычных автоматизирован​ных действий.

Эпидемиология. 
Сумеречные расстройства сознания являются эквивалентами эпилептических припадков и могут возникнуть у лиц с повышенной судорожной готовностью — при эпилепсии, ор​ганической патологии головного мозга и истерических реактивных психозах.

Симптомы. 
У больного сохранена ориентировка в узкой облас​ти окружающего. 
Он элементарно правильно оценивает ситуацию и более или менее правильно ведет себя, не будучи в состоянии воспринять и оценить все то, что происходит вокруг. 
Доминирую​щее значение приобретают галлюцинаторные и бредовые пережи​вания устрашающего содержания, обусловливающие аффект стра​ха, злобной тоскливости и агрессивно-разрушительные действия (насилие, нападение, убийство и др.). 
Вследствие внешней упоря​доченности движений и их неосознаваемой односторонней направ​ленности поступки больного непрогнозируемы и поэтому особен​но опасны. 
Внешне деятельность человека кажется последователь​ной, но 1—2 вопроса, заданные больному, указывают на его пол​ную дезориентацию: он не может назвать своего имени, не ориен​тируется во времени и пространстве, не узнает родственников и др. 
Речь больного связанная, построена правильно, но он не отве​чает на заданные вопросы и сам не ждет ответа.

Главными признаками помрачения сознания является пароксизмальный характер возникновения и прекращения, сохранность авто​матизированной деятельности во время пароксизма и полная ретро​градная амнезия после его окончания.
Выход из данного состояния чаще критический, с полной ам​незией, реже — литический.

К сумеречным состояниям относятся приступы амбулаторного автоматизма, при которых мгновенно выключается сознание и боль​ной продолжает выполнять автоматизированные, внешне упоря​доченные действия. 
Очнувшись, он не понимает, как оказался на незнакомой улице, не помнит, как и что с ним происходило.

В детском и подростковом возрасте возможны случаи сомнам​булизма — ночные снохождения с выполнением чрезвычайно слож​ных автоматизированных действий.

Неотложная помощь. 
При возникновении психомоторного воз​буждения необходимо обеспечить безопасность пострадавшего и ок​ружающих людей. 
Больного изолируют в отдельное помещение и с ним остаются лишь лица, обеспечивающие надзор, до приезда спе​циализированной бригады скорой помощи. 
Перед транспортиров​кой следует купировать психомоторное возбуждение. 
С этой целью, на фоне физического удержания, больному в/в вводится 2—4 мл 0,5% р-ра сибазона (синонимы: диазепам, седуксен, реланиум). Пример​но в 70—80% случаев этой дозы бывает достаточно. 
Если через 5—10 минут не наступает купирование возбуждения, можно повторить вве​дение данного препарата в количестве половинной дозы от перво​начальной. 
Можно использовать аминазин или тизерцин (25—50 мг), но при их использовании нужно помнить о возможном снижении АД. 
Хороший эффект достигается при сочетании нейролептиков с десенсибилизирующими препаратами (димедрол, супрастин и др.).

Госпитализация. При синдромах помрачения сознания больного необходимо срочно госпитализировать в психиатрическую больницу.

23.4. СИМПТОМЫ И СИНДРОМЫ НАРУШЕНИЯ ПСИХИЧЕСКОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ, СОПРОВОЖДАЮЩИЕСЯ СОЦИАЛЬНО ОПАСНЫМИ И СУИЦИДАЛЬНЫМИ ФОРМАМИ ПОВЕДЕНИЯ

Психомоторные расстройства, требующие немедленной кор​рекции, могут возникнуть на фоне симптомов возбуждения, гал​люцинации, бреда, депрессии или их взаимосочетания в виде раз​личных синдромов.

23.4.1. Возбуждение
Возбуждение (прежде всего двигательное) клинически прояв​ляется двигательным беспокойством, от суетливости до сокруши​тельных действий.

Двигательное возбуждение может быть просто стремлением к движению или стремлением к действию. 
Стремление к движению чисто моторного характера, без наличия в движениях какого-либо смысла, составляет суть кататонического возбуждения. 
Стремле​ние к действию характерно для маниакального состояния и опре​деляется как психомоторное возбуждение. 
Часто двигательное воз​буждение сочетается с речевым возбуждением и сопровождается интенсивным проявлением аффективной сферы: злобность, аг​рессивность, напряженность и др.

В зависимости от вида психического заболевания выделяются следующие виды возбуждения (Г. Я. Авруцкий, 1988): галлюцинаторно-бредовое; кататоническое и гебефреническое;

•   депрессивное;

•    маниакальное;

•    эпилептическое;

•    психогенное;

•    психопатическое.

Галлюцинаторно-бредовое возбуждение возникает при сочета​нии галлюцинаций и бреда (см. ниже) и характеризуется бредовы​ми идеями преследования, воздействия в сочетании со слуховыми, зрительными и другими галлюцинациями образов врагов, зверей, чудовищ. 
Поведение больного зависит от галлюцинаторно-бредовых содержаний и может проявляться возбуждением агрессивно-разрушительного характера. 
Больной считает, что все окружающие настроены против него, и может нападать на них, наносить себе телесные повреждения, предпринимать суицидальные попытки.

Для галлюцинаторно-бредового возбуждения характерна непосто​янность и изменчивость темы бреда, разнообразие слуховых галлюци​наций, их быстрый взаимный переход. 
Больные часто разговаривают с галлюцинаторными «голосами», отвечают на их вопросы и ведут ожив​ленный диалог. 
Больной во всем окружающем усматривает опасность для себя и не всегда понимает смысл происходящего с ним. 
Возбуж​дение, в зависимости от фабулы бреда, может носить пульсирующий характер. 
Это проявляется его хаотичностью, нецелесообразностью, пароксизмами агрессивности, аутоагрессией, частым переходом от обороны к нападению. 
Острые галлюцинаторно-бредовые состояния опасны для окружающих и для самого больного, в силу преобладания идей преследования, что побуждает больного к самообороне от мни​мых врагов, значительно реже наблюдаются случаи самоубийства.

Кататоническое возбуждение представляет собой состояние, про​являющееся пролонгированным или приступообразным психомотор​ным беспокойством. 
Моторное беспокойство проявляется бессмыс​ленными движениями, стереотипиями, возможно появление импуль​сивных действий, агрессивности, негативизма, эхопраксии, парамимии, вербигерации. 
Иногда наблюдаются взаимопереходы кататонического ступора в возбуждение или из возбуждения в ступор.

Примечание. 
Парамимия — несоответствие мимических реакций эмо​циональному и интеллектуальному переживанию; вербигерация — наклон​ность к монотонно-однообразному повторению одних и тех же слов и фраз, часто совершенно бессмысленных (речевая стереотипия).

Гебефреническое возбуждение, также как и кататоническое, от​носится к синдромам двигательных и волевых расстройств. 
Веду​щими признаками являются нелепо-дурашливое поведение, немо​тивированное веселье, манерность, поступки парадоксально-вычур​ного характера. 
Больные кривляются, гримасничают, коверкают слова, танцуют, прыгают, кувыркаются и т. д. 
Возможны нелепые высказывания, бредовые идеи, импульсивные агрессивные действия, эпизоды злобного возбуждения. 
Довольно часто наблюдаются переходы между кататонией и гебефренией.

Примечание. 
В настоящее время кататонические расстройства в фор​ме синдромов ступора или возбуждения встречаются довольно редко, а чаще обнаруживаются как включения в галлюцинаторно-бредовые син​дромы. 
Наиболее характерны явления негативизма в форме сопротивле​ния внешним побуждениям, например, отказ от речевого контакта при расспросе о содержании болезненных синдромов, при поддержании бе​седы на другие темы. 
К важным признакам кататонических расстройств относится наклонность к монотонному повторению одних и тех же вы​сказываний и действий, импульсивность, внезапность кратковременных психотических состояний в форме галлюцинаторно-бредовых эпизодов, явлений деперсонализации и дереализации, амбивалентности, агрессив​ных и, реже, суицидальных действий. 
Клинические типы, формы опре​деляются ведущим психосоматическим синдромом и динамикой (типом течения) заболевания (Г. Л. Воронкова и соавт., 1990).

Депрессивное возбуждение (синонимы: депрессивная ажитация, меланхолический раптус) возникает обычно на фоне депрес​сии. 
Клинически проявляется сочетанием тоскливого аффекта с тревогой и отсутствием двигательного торможения, что проявляет​ся двигательным возбуждением, доходящим до буйства. 
Больные мечутся, испытывают душевные муки, часто считают, что только самоубийство принесет им облегчение и упорно стремятся к этому.

Маниакальное возбуждение в типичном варианте состоит из так называемой «маниакальной триады»: болезненно-повышенного настроения, ускоренного течения мыслей, двигательного возбужде​ния. 
Больные веселы, находятся в постоянном движении, легко вхо​дят в контакт, берутся за любое дело, но ничего не доводят до конца. 
При разговоре переходят на другую тему, не закончив пре​дыдущую. 
Когда возбуждение достигает своего максимума, боль​ные не могут сидеть на месте, постоянно кричат, все попытки их успокоить безрезультатны. В это время веселое настроение часто сменяется гневливостью, раздражительностью. 
Больные не терпят возражений, нередко переходят от радости к злобности и, нередко, к агрессивности. 
Переоценка собственных возможностей в сочета​нии с пароксизмами агрессивности толкает больных на социально опасные поступки (например, изнасилование, убийство).

Эпилептическое возбуждение может возникнуть при сумеречном расстройстве сознания (см. 23.3.4. Сумеречное состояние сознания) у больных эпилепсией (Г. Я. Авруцкий, 1989) и клинически проявляет​ся пароксизмом агрессивно-разрушительного действия на фоне гал​люцинаций и бредовых переживаний устрашающего характера.

Психогенное возбуждение (синонимы: реактивное возбуждение, ситуационная реакция, реактивный психоз и др.) обычно характе​ризуется триадой Ясперса: 1. Психоз развивается в связи с острой психической травмой.

2.   Травма отражается на содержании психопатологических симпто​мов психоза.

3.   Психоз прекращается после ликвидации вызвавшей его психи​ческой травмы.

Причиной психогенного возбуждения обычно бывают ситуа​ции, несущие непосредственную угрозу жизни: автомобильные ка​тастрофы, аварии, землетрясения, наводнения и др.

Клиническая картина психогенного возбуждения имеет ряд ха​рактерных психопатологических признаков. 
Моторное возбуждение может быть в диапазоне от однообразного монотонного до хаотиче​ского, бессмысленного, с паническим бегством, нанесением само​повреждений, самоубийством (Г. Я. Авруцкий, 1989). 
Расстройства сознания — от аффективно суженного до глубоких сумеречных со​стояний. 
Расстройства памяти могут проявляться явлениями ретро​градной амнезии. 
Характерны аффективные депрессивные расстрой​ства, иногда сменяющиеся ступором. 
Выражены галлюцинаторные и бредовые симптомы. 
Часто развиваются астенические реакции, особенно после окончания психоза (С. М. Лифшиц, 1990).

Психопатическое возбуждение, также как и психогенное, име​ет четкую взаимосвязь с воздействием внешних факторов, но на​блюдается несоответствие между слабым или умеренным внешним воздействием и мощной ответной реакцией.

Примечание. 
Психопатическое возбуждение, как правило, возникает на фоне психопатии, имеющей ряд характерных признаков (Г. Л. Воронкова, 1990):

•    быстрые и бурные эмоциональные реакции, возникающие нередко без достаточного повода;

•    изменчивость привязанностей, чувств, вкусов, оценок;

•    неустойчивость настроения;

•    нарушение силы влечений и активности (в ту или иную сторону);

•    извращенное понимание справедливости и эгоцентризм;

•    завышенный уровень притязаний при незначительном уровне достижений;

•    «парциальная некритичность», легковерие, поверхностность суждений, недостаточно прогнозируемое поведение;

•    плохая переносимость алкоголя и некоторых лекарственных средств.

Больной возбужден, злобен, агрессивен. 
Его гнев обычно но​сит целенаправленный характер против конкретного лица — мни​мого обидчика. 
Характерным признаком психопатического возбу​ждения является демонстративность, театральность проявлений, больной, образно говоря, «работает на публику». 
На высоте возбу​ждения возможно возникновение истерического припадка (см. раз​дел 24.5.2. Судорожные состояния при истерии).
Неотложная помощь. 
При наличии психомоторного или пси​хогенного возбуждения лечение нужно начинать с его купирова​ния, которое складывается из трех направлений: 
1. Физическое удержание больного.

2.   Успокаивающая психотерапия.

3.  Лекарственная терапия.

Физическое удержание производится санитарами. 
Больного ук​ладывают на спину и удерживают в таком состоянии, стараясь не причинить боли. 
При использовании фиксирующих повязок нуж​но предупредить пережатие кровеносных сосудов.

Успокаивающая психотерапия должна носить постоянный харак​тер. 
Нужно искать контакт с больным, объяснять происходящее и т. д.

Лекарственная терапия при психомоторном возбуждении вклю​чает назначение нейролептических (седативных) средств и симпто​матическую терапию.
Нейролептическая (седативная) терапия осуществляется ана​логично приведенной в разделе 23.3.1. Делириозный синдром.
Симптоматическая терапия осуществляется по общепринятым методикам.

При галлюцинаторно-бредовом, кататоническом и гебефреническом, маниакальном и эпилептическом возбуждении к проводи​мой седативной терапии (см. выше) рекомендуется добавить 0,5— 1,0 мл 0,5% р-ра галоперидола.

Купирование истерического возбуждения — см. раздел 24.5.2. Судорожные состояния при истерии.
Госпитализация. За исключением кратковременных эпилепти​ческих пароксизмов, все вышеуказанные случаи подлежат госпита​лизации в психиатрическую больницу.

23.4.2. Галлюцинации
Галлюцинации определяются как ложные восприятия, возни​кающие в сознании, без реального наличия объекта восприятия.

Главным клиническим признаком галлюцинаций является их по​явление на фоне ясного сознания. 
Выделяют слуховые, зрительные, обонятельные, вкусовые, тактильные и др. галлюцинации. 
Все гал​люцинации, вне зависимости от их вида, подразделяются на ис​тинные и псевдогаллюцинации.

Истинные галлюцинации проецируются во внешний мир и свя​заны с окружающей обстановкой: больной видит перед собой при​шельца из космоса, слышит голос из соседней комнаты, ощущает запах конкретного предмета или вещества и т. д.

Псевдогаллюцинации имеют 3 характерных признака: не про​ецируются в реальный мир (больной слышит голоса в своей голо​ве); в момент галлюцинаций больной воспринимает только галлю​цинаторный мир и не воспринимает реальность; псевдогаллюци​нации на любую тему больной считает подстроенными.

Наибольшую опасность для больного и окружающих представ​ляют императивные и угрожающие галлюцинации. 
При императив​ных галлюцинациях больной «получает приказ» нанести себе повреждения, убежать, убить кого-либо и др. 
При угрожающих гал​люцинациях больной слышит в свой адрес и в адрес своих родст​венников или близких угрозы физической расправы и др. 
Это мо​жет спровоцировать неадекватную ответную реакцию.

Наплыв обильных галлюцинаций называется галлюцинаторным син​дромом (галлюцинозом). 
Он может сопровождаться аффектами страха, тревоги и др., что представляет опасность для больного и окружающих.

Неотложная помощь. См. ниже: 23.4.3. Бред.
23.4.3. Бред
Бред определяется как совокупность ложных умозаключений, суждений, выводов, возникающих на болезненной основе, овладе​вающих сознанием, искаженно отражающих действительность и не поддающихся коррекции.

Главными признаками бреда являются: полная убежденность больного в его истинности; невозможность коррекции естественным путем — разъяснением, убеждением, внушением; все, что соответст​вует содержанию бреда, развивает и укрепляет его, а что не соответ​ствует — отвергается с тенденцией к его укреплению и расширению. 
Выделяют бред преследования, воздействия, величия, осужде​ния, богатства, самоуничижения (депрессивный бред) и др. 
Бред может возникать как осложнение на фоне тяжелого соматического заболевания, протекающего, как правило, с выраженным интокси​кационным синдромом, после ЧМТ и др. 
Бред довольно часто со​четается с галлюцинациями, в таком случае говорят о галлюцинаторно-бредовых состояниях.
Неотложная помощь. 
При возникновении острого галлюцинаторно-бредового состояния лечение складывается из следующих направлений:

1.   Вызов психиатрической бригады.

2.   Физическое удержание больного до ее прибытия.

3.   Успокаивающая психотерапия.

4.  Лекарственная терапия.

Физическое удержание производится санитарами.

Успокаивающая психотерапия должна носить постоянный ха​рактер. 
Не следует расспрашивать больного о характере его пере​живаний, не следует с ним спорить, но и нельзя соглашаться с его неправильными утверждениями. 
Желательно добиться доброволь​ного приема препаратов.

Лекарственная терапия включает назначение нейролептических (седативных) препаратов. Препараты и дозы — см. выше: 23.3.1. Делириозный синдром.
Госпитализация. 
При остром галлюцинаторно-бредовом состоя​нии больного необходимо срочно госпитализировать в психиатри​ческую больницу.

23.4.4. Депрессия
Депрессия определяется как состояние тоскливо-подавленно​го настроения в сочетании с умственно-речевым и двигательным торможением, соматическими симптомами симпатико-тонического ряда (меланхолическая депрессия, меланхолия). 
Выделяют эндо​генную, психогенную (реактивную) и соматогенную депрессии.
Эндогенная характеризуется так называемой «депрессивной триадой»: астеническим аффектом (пониженным настроением, де​прессией), умственно-речевой и моторной заторможенностью.
Диагностика начинается с выявления манифестации астениче​ского аффекта в виде снижения настроения от грусти, печали, до физического чувства тоски, локализующегося в области сердца или за грудиной, которые иногда достигают степени «физического стра​дания»: больные заявляют о «невыносимой боли», «разрывает серд​це», «сжимает как тиски» и т. п. 
Мышление и речь замедлены. 
Весь мир воспринимается в сером свете. 
У больного появляются бредо​вые идеи самообвинения и самоуничижения, доходящие до абсурда: человек вспоминает малозначительные проступки многолетней дав​ности и др.

Умственно-речевая заторможенность проявляется вялостью, пас​сивностью, безынициативностью и др.

Моторная заторможенность проявляется в том, что больные пред​почитают лежать, испытывают затруднения при попытке привлечь их к какой-либо деятельности, теряют чувство правильности в совершае​мых ими действиях. 
Наивысшей степенью моторной заторможенности является депрессивный ступор — состояние полной обездвиженности.

Депрессивные состояния являются наиболее частой причиной самоубийств.

Психогенная (реактивная) депрессия относится к затяжным ре​активным психозам, возникающим после тяжелых психических пе​реживаний, связанных со смертью родных или близких людей, ре​альной угрозой для жизни больного или его близких, внезапным нарушением привычного благополучия и т. д. 
Настроение у боль​ного подавленное. 
Он постоянно думает о бывшем происшествии, нередко начинает считать себя его виновником. 
Если умер близ​кий человек, обвиняет себя в том, что был невнимателен к нему при жизни, плохо относился. 
Все эти переживания носят яркий демонстративный характер. 
Нарушается сон, появляются сомато-вегетативные нарушения.

Соматогенная депрессия возникает при соматических болез​нях, в основном обусловлена эндогенной интоксикацией (см. гла​ву 13. СИНДРОМ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ) и прояв​ляется пониженным настроением в сочетании с астеническим син​дромом: слабостью, быстрой утомляемостью, раздражительностью, вегетососудистыми реакциями.

Неотложная помощь
1.   Назначение антидепрессантов типа имипрамина (синонимы: мелипрамин, имизин, депсонил и др.) в дозе 1—2 мл 1,25% р-ра или амитриптилина в количестве 2 мл 1% р-ра в/м.

2.   Изоляция больного в отдельное помещение и тщательное на​блюдение с целью предупреждения самоповреждений и суици​дальных попыток.

3.   Вызов психиатрической бригады.

Госпитализация. При маниакально-депрессивном психозе больного необходимо срочно госпитализировать в психиатриче​скую клинику.

23.5. СУИЦИДЫ

Врачи общего профиля (не психиатры) обычно сталкиваются со следующими группами суицидентов:

1.  Поступившими в профильное соматическое отделение для ока​зания неотложной помощи (наиболее многочисленная группа).

2.   Предпринявшими суицидальную попытку во время лечения в соматическом стационаре.

3.  Предпринявшими суицидальную попытку в бытовых условиях.

Неотложная помощь данным группам суицидентов обычно яв​ляется соматической, однако знание основ суицидологии необходи​мо врачу любого профиля для выявления возможных признаков суи​цидальной депрессии и экстренного начала превентивного лечения.

По данным ООН, количество суицидов в разных странах ко​леблется от 10 до 25 на 100 000 человек; число суицидальных попы​ток превышает эту цифру в 8—10 раз. В настоящее время суициды являются восьмой по счету причиной смерти в США после сердеч​ных заболеваний, рака, инсульта, несчастных случаев, пневмонии, сахарного диабета и цирроза.

Классификация мотивов и поводов суицидальных поступков (в порядке последовательного уменьшения их удельного веса) (А. Г. Амбрумова, В. А. Тихоненко, 1980): 
I. Личностно-семейные конфликты, в том числе:

•    несправедливое отношение (оскорбления, обвинения, уни​жения) со стороны родственников и окружающих;

•    ревность, супружеская измена, развод;

•    потеря «значимого другого», болезнь, смерть близких;

•    препятствия к удовлетворению ситуационной актуальной по​требности;

•    неудовлетворенность поведением и личными качествами «зна​чимых других»;

•    одиночество, изменение обычного стереотипа жизни, соци​альная изоляция;
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•    неудачная любовь;

•    недостаток внимания, заботы со стороны окружающих;

•    половая несостоятельность.

2.   Состояние психического здоровья, в том числе:

•    реальные конфликты у психических больных (см. весь пере​чень: пп. 1, 3, 4, 5, 6);

•    патологические мотивировки;

•    постановка психиатрического диагноза.

3.   Состояние физического здоровья, в том числе:

соматические заболевания, физические страдания; уродства.

4.   Конфликты, связанные с антисоциальным поведением суицидента, в том числе:

•   опасение судебной ответственности;

•   боязнь иного наказания или позора;

•    самоосуждение за неблаговидный поступок.

5.   Конфликты в профессиональной или учебной сфере, в том числе:
•    несостоятельность, неудача на работе или учебе, падение пре​стижа;

•    несправедливые требования к исполнению профессиональ​ных или учебных обязанностей.

6.  Материально-бытовые трудности.
7.  Другие мотивы и поводы.
Мужчины совершают суициды в три раза чаще, чем женщины. Женщины, с другой стороны, в 4 раза чаще предпринимают суи​цидальные попытки. У мужчин из способов суицида на первом месте находится повешение, затем использование оружия, отравления и др., у женщин на первом месте прием снотворных, седативных и других препаратов, кислот или щелочей и др.

Социальные факторы суицидального риска (Каплан Г. И., Сэдок Б. Дж., 1994). 
Уровень суицидов возрастает в кризисном воз​расте, наступающем в середине жизни: у мужчин после 45 лет, у женщин после 55. 
Суициды, предпринимаемые пожилыми людь​ми (на них приходится в среднем 10% населения), составляют 25% всех суицидов. 
У одиноких людей уровень суицидов в 2 раза больше, чем у семейных.

Медицинские факторы суицидального риска. 
Существует высо​кая связь между физическим здоровьем и суицидами. 
К факторам риска в отношении суицидов относятся алкоголизм, наркомания, де​прессия, шизофрения и другие психические заболевания.
Почти 90—95% больных, совершающих суицидальные попытки, диагностируются как психические больные (А.  Г. Амбрумова,

8. А. Тихоненко, 1980, Г. И. Каплан, Б. Дж. Сэдок, 1994). 
9. Депрес​сивные расстройства составляют примерно 70—80% от этой цифры.

Суициды при шизофрении составляют около 10%, при деменции или делирии — 5% от вышеуказанной цифры (90—95%).

Оставшиеся 5—10% суицидов совершают лица, не имеющие психических заболеваний. 
Суицидогенный конфликт в данной груп​пе может быть вызван реальными причинами, связанными с со​стоянием соматического здоровья, преклонным возрастом, физи​ческой немощью, наличием неизлечимых заболеваний и др. 
Воз​никает психотравмирующая ситуация, и при неразрешимости кон​фликта обычными, приемлемыми способами избирается суицид.

В конечном итоге, генез суицидального поведения определя​ется соотношением средовых, личностных и (если имеются психи​ческие расстройства) патологических факторов, при этом роль лич​ностных и средовых факторов возрастает по направлению от пси​хотических состояний к пограничным расстройствам и далее, к ха​рактерологическим реакциям практически здоровых лиц (А. Г. Ам-брумова, В. А. Тихоненко, 1980). 
Умение выявить суицидальные намерения является важным клиническим навыком, которым дол​жен обладать любой врач, независимо от специальности.

Признаки суицидальной депрессии могут появиться у больных в условиях стационарного лечения и включают в себя наличие суи​цидальных мыслей, бессонницу ранним утром, полную потерю ап​петита и интересов, ощущение безнадежного отчаяния, неспособ​ность выразить собственные мысли или чувства и прогрессирую​щую социальную изоляцию. 
Больные в таком состоянии подлежат безусловной госпитализации в психиатрическую больницу.

Послеродовая депрессия, развивающаяся в первые дни после родов, также может быть причиной импульсивных суицидальных попыток, поэтому ни в коем случае нельзя игнорировать разви​вающиеся опасные симптомы-предвестники: беспокойство, поте​рю аппетита, нарушение сна, причудливые навязчивые идеи и не​обоснованные страхи в отношении своего ребенка. 
Если в анамне​зе есть указания на депрессию после родов, эту пациентку необхо​димо наблюдать и профилактически назначить антидепрессанты.

Неотложная помощь. 
Если соматическое состояние суицидента не представляет опасности, он подлежит госпитализации в пси​хиатрическую больницу. 
При наличии угрозы жизни суициденты поступают в отделения реанимации или профильные отделения, в зависимости от вида суицида: при отравлениях — в отделение ток​сикологии, при ранениях — в отделение хирургии и т. д. 
Вне зави​симости от вида суицидальной попытки, оказание неотложной по​мощи осуществляется в следующем порядке:

1.   Убедиться в наличии дыхания, пульса на сонных артериях; если они отсутствуют, начать реанимационные мероприятия, как при остановке сердца (см. главу 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕАНИ​МАТОЛОГИИ).

2.   Устранить признаки ОДН и ОССН, при их наличии (см. гла​ву 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ и главу 7. НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПРИ БОЛЕЗНЯХ СЕРДЕЧ​НО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ).
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3    При наличии судорог купировать судорожный синдром (см. гла​ву 24. ПРОЧИЕ НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ).

4    В случае травмы, если есть наружное кровотечение, остановить его (см. главу 9. НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ХИРУРГИ​ЧЕСКИХ БОЛЕЗНЯХ).

5.   Перед транспортировкой пострадавшего в больницу нужно исклю​чить наличие у него переломов, особенно черепа и позвоночника и производить эвакуацию крайне осторожно (см. главу 9. НЕОТ​ЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЯХ).

6.   В зависимости от вида суицида после устранения угрозы для жизни проводится специфическая и симптоматическая терапия. При восстановлении сознания больной обязательно консульти​руется психиатром для установления психиатрического диагно​за, согласования тактики медикаментозной терапии и решения вопроса о месте дальнейшего лечения.

ГЛАВА 24.   
ПРОЧИЕ НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ

В данной главе рассматриваются вопросы этиологии, патоге​неза, клиники и лечения острой задержки мочеиспускания, почеч​ной колики, гипертермического синдрома, преэклампсии, эклам​псии и судорожного синдрома.

24.1. ОСТРАЯ ЗАДЕРЖКА МОЧЕИСПУСКАНИЯ
Под острой задержкой мочеиспускания понимают невозмож​ность опорожнения наполненного мочевого пузыря, что отличает данное состояние от анурии — полном прекращении поступления мочи в мочевой пузырь. 
Острая задержка мочеиспускания чаще всего развивается при наличии препятствий оттоку мочи по урет​ре, что наблюдается при гиперплазии и раке предстательной желе​зы, абсцессе простаты, разрыве уретры, обтурации ее камнем или инородными телами, стриктурах уретры, фимозе, а также при за​болеваниях центральной нервной системы, сопровождающихся на​рушением нервной регуляции мышечного тонуса мочевого пузыря и сфинктеров уретры.

Задержка мочеиспускания приводит к переполнению мочево​го пузыря, что выявляется перкуторно притуплением над лобком в виде дуги, обращенной вверх. 
Важно определить причину острой задержки мочи, так как от этого будет завесить тактика лечения.

Повреждения уретры и мочевого пузыря обычно сопровожда​ются явлениями травматического шока и выраженного болевого синдрома, в большей степени обусловленных сопутствующим пе​реломом газовых костей. 
Частыми симптомами являются болез​ненные позывы к мочеиспусканию, уретроррагия — кровотечение из мочеиспускательного канала, иногда интенсивное, угрожающее жизни, или выделение капли крови при попытке мочеиспускания. 
Выявить уретроррагию можно получением капли крови при надав​ливании пальцем от промежности до конца мочеиспускательного канала или давлением на предстательную железу через прямую киш​ку. 
При разрывах проксимального отдела мочеиспускательного ка​нала и при внебрюшинных разрывах мочевого пузыря развивается мочевая инфильтрация тазовой клетчатки, осложняющаяся тазо​вой флегмоной и выраженной интоксикацией. 
При ректальном ис​следовании у мужчин и влагалищном исследовании у женщин, оп​ределяется пастозность тканей, резкая болезненность. 
Позднее по​является притупление в над паховых областях, не уменьшающееся при поворотах больного. 
При внутрибрюшинном разрыве мочево​го пузыря, моча свободно изливается в брюшную полость. 
Появля​ется боль внизу живота и при пальпации в области лонного сочле​нения, болезненное напряжение мышц передней брюшной стенки над лоном, притупление в гипогастральной области. 
При ректальном или влагалищном исследовании определяется нависание пузырно-прямокишечной или пузырно-маточной складки. 
Пример​но через 10—12 часов развивается клиника разлитого перитонита.

Отсутствие мочеиспускания может наблюдаться при остром простатите, чаше гнойном (абсцесс), который протекает с симпто​мами общей интоксикации (слабость, понижение аппетита, неред​ко тошнота и рвота, адинамия), повышением температуры тела, периодическими ознобами, а также интенсивной, вплоть до пуль​сирующей, болью в промежности, затруднением акта дефекации. 
Нередко, острой задержке мочеиспускания предшествует поллакиурия (учащенное мочеиспускание) и болезненность в конце мо​чеиспускания. 
Макроскопическое исследование мочи выявляет во второй ее порции большое число гнойных нитей, выраженную лейкоцитурию.

При гиперплазии предстательной железы острая задержка мо​чеиспускания может возникнуть в любой стадии заболевания. 
Ей всегда предшествуют длительные периоды расстройства мочеис-1ускания, проявляющиеся вначале частыми позывами на мочеиспускание, особенно ночью, а позднее — затруднением мочеиспускания. 
Обычно заболевание выявляется у лиц пожилого возраста.

Острая задержка мочеиспускания может возникнуть при рубцовом сужении уретры, развивающемся после перенесенных вос​палительных заболеваний, изъязвлений, химических и травматиче​ских повреждений. 
Сужение формируется в течение нескольких недель или месяцев, на протяжении которых появляются и посте​пенно прогрессируют симптомы нарушения мочеотделения: изме​нение толщины и формы струи мочи, уменьшение ее силы, увели​чение продолжительности, а иногда и частоты мочеиспускания; пе​риодически возникают лихорадка и боли в уретре.

Острая задержка мочеиспускания при обтурации уретры кам​нем или инородными телами сопровождается болью, нередко — уретроррагией. 
Обнаружение камня или инородного тела в висячем или промежностном отделе уретры возможно при пальпации, а в мембранозном отделе — при исследовании через прямую кишку.

Длительная задержка мочеиспускания может привести к раз​витию острой постренальной почечной недостаточности, форми​рованию восходящей инфекции мочевых путей, а в некоторых слу​чаях — уросепсису, что особенно важно учитывать при заболева​ниях центральной нервной системы, сопровождающихся тазовыми расстройствами (острый миелит, боковой амиотрофический скле​роз, нижний парапарез и др.).

Неотложная помощь. 
Первая врачебная помощь при острой за​держке мочеиспускания должна проводиться с учетом этиологиче​ского фактора, лежащего в ее основе. 
В случаях повреждения, стрик​турах, камнях, инородных телах уретры катетеризация мочевого пузыря противопоказана. 
При травматических повреждениях мочево​го пузыря катетеризация может явиться одновременно диагностиче​ской и лечебной манипуляцией, так как получение малого количе​ства мочи указывает, в большей степени, на внебрюшинный разрыв мочевого пузыря с формированием мочевых затеков, а выделение по катетеру большого количества (до нескольких литров) мутной кровянистой жидкости, являющейся смесью мочи, крови и экссудата из брюшной полости, позволяет диагностировать внутрибрюшинное повреждение с истечением мочи в брюшную полость. 
Но, так как при травмах мочевого пузыря не всегда возможно исключить повреждение уретры, от катетеризации мочевого пузыря на этапе оказания первой врачебной помощи следует отказаться. 
Она может быть применена лишь при острой задержке мочеиспускания, при заболеваниях или повреждениях ЦНС. 
В остальных случаях произ​водят пункцию мочевого пузыря в зоне притупления строго по сред​ней линии на 1—2 см выше лонного сочленения после предвари​тельной анестезии места пункции 0,25% раствором новокаина.

При травмах мочевого пузыря и уретры как можно раньше должна быть начата противошоковая, дезинтоксикационная, анти​бактериальная, гемостатическая терапия.

При остром простатите задержка мочи обычно является прехо​дящим явлением и раннее начало противовоспалительной терапии способствует нормализации мочеотделения. 
Назначают антибиоти​ки широкого спектра действия (ампициллин, гентамицин, амика-цин, цефалоспорины) в сочетании с сульфаниламидными препара​тами. 
Используют свечи с белладонной, анестезином, горячие мик​роклизмы (к 50 мл воды температурой 39—40°С добавляют 1 г анти​пирина), согревающие компрессы на промежность, сидячие теплые ванны. 
При отсутствии эффекта от перечисленных мероприятий ка​тетеризируют мочевой пузырь мягким уретральным катетером.

Возникновение острой задержки мочеиспускания при гипер​плазии простаты требует проведения оперативного лечения, так как консервативные мероприятия неэффективны.

Лечение заболеваний, лежащих в основе развития острой за​держки мочеиспускания, осуществляется специалистами-урологами.

При нейрогенной дисфункции мочевого пузыря и развитии острой задержки мочеиспускания вследствие атонии детрузора ме​дикаментозное лечение осуществляется введением следующих пре​паратов: 1-2 мл 0,05% р-ра прозерина, 1 мл 0,2% р-ра ацеклидина или 1 мл 0,1% р-ра стрихнина нитрата подкожно, до 3-х раз в су​тки. 
При спазме сфинктера мочевого пузыря используют 0,5—1 мл 0,1% р-ра атропина сульфата подкожно, 2—4 мл 2% р-ра папавери​на гидрохлорида подкожно или внутримышечно, 5 мл 25% р-ра сульфата магния внутримышечно.

Примечание. 
При неоднократном введении атропина в больших до​зах возможна задержка мочи в результате повышения тонуса детрузора.

24.2. ПОЧЕЧНАЯ КОЛИКА

Под почечной коликой понимают острый болевой приступ, вызванный внезапным нарушением оттока мочи из почки.

Причиной препятствия к оттоку мочи, и, таким образом, почечной колики, чаще всего является ущемление камня в различных отделах мочеточника, особенно нижнего отдела, при впадении его в мочевой пузырь. 
Реже причиной нарушения оттока мочи из почеч​уй лоханки могут быть сгустки крови или гноя, закупоривающие мочеточник, сдавление опухолью, растущей из соседних органов.

В основе почечной колики лежит рефлекторное спастическое сокращение гладкой мускулатуры лоханки и мочеточника. 
Препятствие к оттоку мочи вызывает повышение внутрилоханочного дав​ления, венозный стаз, ишемию почки с увеличением ее размеров и растяжением капсулы, богатой чувствительными рецепторами, что является причиной резких болевых ощущений.

Приступ почечной колики может быть связан с быстрой ходьбой, тряской ездой, поднятием тяжестей, но иногда появляется во время полного покоя. 
В отдельных случаях приступу может предшествовать определенного характера боль в поясничной области, ощущение тяжести в соответствующем подреберье. 
Чаще почечная колика начина​ется остро, с чрезвычайно резких схваткообразных болей в поясничной области или спереди, в правой или левой половине живота. 
Боль обыч​но иррадиирует вниз по ходу мочеточника, в пах, внутреннюю поверх​ность бедра и половые органы, реже отмечается иррадиация в плечо и под лопатку, распространение болей по всему животу.

Иногда развивается обморочное или коллаптоидное состояние. 
Очень типично беспокойное поведение больного: он мечется, не может найти положения, при котором боль уменьшается, громко стонет, держится руками за больной бок. 
Это важный дифференци​ально-диагностический признак, отличающий почечную колику от других заболеваний, сопровождающихся абдоминальными болями, при которых больные, как правило, стремятся сохранять неподвиж​ность, принимают вынужденное щадящее положение в постели.

Почечная колика сопровождается внезапно возникающей рез​кой слабостью, сухостью во рту, тошнотой, повторной рвотой. 
Ино​гда развивается упорная икота, а в случаях присоединения инфекции верхних мочевых путей появляется озноб и повышается температура тела. 
В некоторых случаях развивается парез кишечника, обнаружи​ваются симптомы перитонизма. У больных отмечается чувство распирания и вздутия живота, при пальпации определяется резкое напря​жение и болезненность в области подреберья. 
Характерным, но не постоянным симптомом почечной колики является дизурия: частое, болезненное мочеиспускание малыми порциями, ложные позывы.

При объективном обследовании отмечается резкая болезнен​ность при пальпации соответствующей половины поясничной области, четко выражен симптом поколачивания. 
При продолжитель​ном приступе может пальпироваться увеличенная почка. 
Приступ колики продолжается от нескольких минут до нескольких часов и даже дней. 
По его окончании выделяется большое количество мо​чи, в которой обнаруживаются белок и свежие эритроциты.

Неотложная помощь. 
Для снятия приступа неосложненной по​чечной колики (без острого пиелонефрита) необходимо:

1.   Обеспечить больному полный покой.

2.  Лечение рекомендуется начинать с использования тепловых про​цедур (горячая ванна или грелки на поясницу и живот), на фоне которых, в целях ликвидации спазма и восстановления оттока мочи, вводят обезболивающие и спазмолитические препараты: 5 мл баралгина внутривенно медленно, 1 мл 0,1% р-ра атропина с 1 мл 1—2% р-ра промедола подкожно, 1 мл 0,2% р-ра платифиллина подкожно, 2—4 мл 2% р-ра но-шпы внутримышечно.

3.   При отсутствии эффекта от вышеуказанных мероприятий через 10—15 мин. начинают вводить наркотики: морфин, промедол, пантопон 1—2 мл п/к.

4.   Необходимо отметить, что тепловые процедуры и наркотиче​ские анальгетики можно применять только после исключения острой хирургической патологии органов брюшной полости.

5.   При локализации камня в тазовом отделе мочеточника хо​роший эффект наблюдается после блокады области семен​ного канатика у мужчин и круглой связки матки у женщин 40-60 мл 0,5% р-ра новокаина (блокада по Лорину-Эпштейну). При локализации камня в вышележащих отделах моче​точника может быть применена внутритазовая новокаиновая блокада по Школьникову. Не рекомендуется пользовать​ся паранефральной блокадой по Вишневскому из-за возмож​ности разрыва напряженной капсулы почки при случайном ее повреждении.

6.   При отсутствии эффекта от вышеуказанной терапии — экс​тренная госпитализация в хирургическое или урологическое от​деление, где производится катетеризация мочеточника, пункционная нефростомия или оперативное лечение.

7.   Больной с почечной коликой, осложненной острым пиелонеф​ритом (высокий подъем тампературы), подлежит немедленной госпитализации в стационар, без попыток проведения вышеука​занного лечения. Тепловые процедуры противопоказаны!

24.3. ГИПЕРТЕРМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Гипертермический синдром определяется как патологическое состояние, характеризующееся высоким подъемом температуры тела (более 40°С) на фоне основного заболевания.

Этиология. 
Регуляция теплообмена осуществляется 2 группа​ми термочувствительных нейронов, находящихся в подбугорной об​ласти головного мозга. 
Одна группа регулирует метаболическую те​плопродукцию, другая — физические механизмы теплоотдачи.

Выделяют 4 вида гипертермического синдрома:

1.   В результате внешнего перегрева. Наиболее часто встречается в педиатрической практике и обусловлен не усилением катабо​лизма, а уменьшением теплоотдачи (основа — излишнее укуты​вание грудного ребенка).

2.   Фармакологическая гипертермия  наблюдается при использова​нии моноаминооксидаз — препаратов типа эфедин, амитриптилин, имизин и пр. Эффект проявляется через нарушение мета​болизма норадреналина, его предшественников и серотонина, в результате чего нарушается снижение теплоотдачи.

3.   Гипертермия на фоне лихорадки протекает по типу реакции ан​тиген — антитело, как ответ на микробный антиген; в процесс вовлекаются центр терморегуляции и ретикулоэндотелиальная система.

4.   Гипертермия при травме головного мозга с поражением подбу​горной области. Данный вариант часто наблюдается при постреа​нимационной болезни.

Патогенез
1.   На фоне высокой температуры, до 40°С, возникает компенса​торная гипервентиляция в ответ на имеющийся метаболический ацидоз. При повышении температуры выше 40°С минутный объем вентиляции резко падает, дыхательный алкалоз переходит в рес​пираторный ацидоз, что, в конечном итоге, усиливает метабо​лический ацидоз.

2.   Резко возрастает потеря жидкости через дыхательные пути и ко​жу, что в итоге приводит к гиповолемии, сопровождающейся параллельной потерей ионов калия, натрия и хлоридов.

3.   Происходит снижение сосудистого сопротивления в почках, что спо​собствует выделению большого количества гипотонической мочи.

4.   В печени инактивируются ферментные системы, разрушаются внут​риклеточные структуры, усиливается образование молочной кислоты.

5.   Минутный объем сердца (МОС) возрастает за счет тахикардии, однако артериальное давление падает.

6.   Метаболизм головного мозга возрастает, но кровоснабжение не соответствует этому повышению, что приводит к его ишемии.

Клиника. 
На фоне основного заболевания отмечается высокий подъем температуры — до 40 и более градусов. 
Возможно наруше​ние сознания, бред, галлюцинации. 
Кожные покровы на ощупь го​рячие, могут быть покрыты теплым потом. 
Наблюдаются различные типы нарушения дыхания — от тахипноэ до брадипноэ. 
Артериаль​ное давление — нормальное или гипотония, отмечается тахикардия.

Неотложная помощь. 
Оптимальным вариантом лечения гипер​термического синдрома является сочетание общего охлаждения (краниоцеребральная гипотермия, холод на область крупных сосудов, инфузия охлажденных растворов и др.) с целенаправленным меди​каментозным подавлением центра терморегуляции. 
Для этого ре​комендуется использовать в/в введение 2—4 мл реланиума, 2—4 мл 0,25% р-ра дроперидола (контроль АД!), 1—2 мл аминазина. 
В ком​плекс лечения, помимо патогенетически обоснованной терапии, необходимо включать оксигенотерапию, производить нормализа​цию водного, электролитного, кислотно-основного состояния.

24.4. ПРЕЭКЛАМПСИЯ, ЭКЛАМПСИЯ

Врач любой специальности должен уметь оказать неотложную помощь беременным женщинам при преэклампсии и эклампсии и передать больную для дальнейшего лечения акушерам-гинекологам.

Преэклампсия является одной из форм позднего гестоза (ток​сикоза) беременных, для которой характерна нефропатическая триа​да (отеки, протеинурия, гипертензия).

Эклампсия определяется как наивысшая стадия развития позд​него гестоза (токсикоза) беременных, характерным клиническим проявлением которой являются судороги с потерей сознания.

Под гестозом понимают сложный нейрогуморальный патоло​гический процесс, проявляющийся различными расстройствами функций центральной и вегетативной нервной, сердечно-сосуди​стой и эндокринной систем, а также нарушением ряда обменных процессов, иммунного ответа и других функций организма бере​менной (Э. К. Айламазян, 1995).

Этиологическим фактором развития всех форм позднего токси​коза беременных является извращенная реакция организма на им​плантацию и развитие плодного яйца, в результате чего возникает иммунологический конфликт между матерью и плодом и формиру​ется несостоятельность маточно-плацентарного барьера. 
Существу​ют многочисленные теории, объясняющие развитие позднего гесто​за беременных (аллергическая, токсическая, иммунопатологическая, нейрорефлекторная, гуморальная и др.), однако общепризнанной на сегодняшний день нет, хотя в последнее время большинство ис​следователей склонны к полиэтиологической теории.

При гестозе возникает ряд патогенетически взаимосвязанных факторов, вызывающих патофизиологические изменения в орга​низме беременной женщины и соответствующую клинику.

Патогенез позднего гестоза беременных (Э. К. Айламазян, 1995)
I. Одним из ведущих синдромов позднего гестоза беременных яв​ляется генерализованный спазм артериол и возрастание пери​ферического сосудистого сопротивления, что вызывает нарушение микроциркуляции в виде стаза крови и повышения сосуди​стой проницаемости (см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ). 
В конечном итоге это вызывает устойчивую артериальную гипертензию на фоне нарушенной перфузии жизненно-важных органов (головной мозг, печень, почки, сердце, легкие).

2.   Нарушения в системе микроциркуляции из стаза могут перейти в сладж, что обычно сопровождается развитием синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС) крови.

3.   Нарушение перфузии почек вызывает формирование преренальной формы ОПН со снижением диуреза, задержкой натрия и воды, усиленной протеинурией (см. главу 12. ОСТРАЯ ПО​ЧЕЧНАЯ И ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ).

4.   Нарушение перфузии печени способствует снижению образова​ния белка. Гипопротеинемия вызывает уменьшение онкотического давления, что способствует переходу воды из сосудистого русла в интерстициальное пространство. Клинически это проявляется гиповолемией, вторичной эритремией и возникновением пери​ферических отеков. В результате нарушения дезинтоксикационной функции печени нарастает эндогенная интоксикация.

5.   Нарушение перфузии сердца вызывает ишемическую миокардиопатию.

6.   При гиповолемии, вследствие раздражения ангиорецепторов, на​блюдается патологическая реакция ЦНС и опосредованно гипо​физа и надпочечников, выражающаяся в увеличении выработки антидиуретического гормона, 17 бета-оксикортикостероидов и альдостерона, что способствует задержке в организме воды и натрия.

7.   Спазм почечных сосудов, гипоксия почек приводят к избыточ​ному выбросу ренина и ангиотензина, а также к усилению ак​тивности альдостерона. Все это способствует еще большему ангиоспазму и повышению АД.

8.   Спазм сосудов головного мозга, снижение мозгового кровото​ка, гипоксия его тканей создают условия для развития отека мозга и его оболочек (см. раздел 14.2. ОТЕК МОЗГА). Клини​чески это проявляется мозговыми симптомами, а в особо тя​желых случаях — наступлением судорожных припадков.

9.   Спазм сосудов матки, в свою очередь, ведет к нарушению ма​точно-плацентарного кровообращения, к глубоким изменени​ям в мышце матки и в плаценте, при этом может наступить преждевременная отслойка нормально расположенной плацен​ты, а также формируется так называемая готовность к шоку в ранний послеродовый и послеродовый периоды.

10.   Циркуляторные расстройства и нарушения органной перфузии вызывают формирование суб- или декомпенсированного мета​болического ацидоза.

11.   Имеется отчетливое отрицательное влияние позднего токсико​за на плаценту и плод.

Заключение. 
Патогенез гестоза связан со значительным по​вышением артериального давления, сопровождающимся спазмом мозговых сосудов, ведущим к нарушению кровообращения моз​га, отеку его, повышению внутричерепного и спинномозгового давления и спазмом кровеносных сосудов в системе микроцир​куляции, повышению их проницаемости, развитию отеков, сгу​щению крови, нарушению состояния почек, печени, эндокрин​ной и нервной систем.

Клиника преэклампсии. 
На фоне ОПГ-триады (отеки, про-теинурия, гипертензия), появляются признаки судорожной готов​ности организма: головная боль, головокружение, ощущение тя​жести в области лба и затылка, нарушения зрения (туман, мель​кание «мушек»), заторможенность или возбуждение, эйфория, бессонница, шум в ушах, часто присоединяются тошнота, рвота, боли в эпигастрии. 
Длительность преэклампсии варьирует от не​скольких минут до нескольких суток.

Клиника эклампсии. 
Эклампсия чаще всего возникает на фоне тяжелой формы нефропатии или преэклампсии. 
Для эклампсиче​ского припадка характерна определенная последовательность:

Первый этап — возникают легкие подергивания мимической мускулатуры с переходом на мышцы верхних конечностей. 
Взгляд фиксирован. Длительность этого периода 20—30 сек.

Второй этап — развиваются тонические судороги, распростра​няющиеся с головы, шеи и рук на туловище и ноги. 
Может воз​никнуть опистотонус. 
Дыхание прекращается, пульс определяет​ся с трудом, зрачки расширены, кожа и слизистые цианотичны, язык может оказаться прикушенным; длительность этого периода также 20—30 секунд.

Третий этап — продолжается до 2-х минут и характеризуется распространяющимися сверху вниз судорогами.

После третьего этапа наступает период разрешения, который начинается с глубокого вдоха, затем изо рта выступает розовая пе​на, дыхание становится регулярным, исчезает цианоз. 
Женщина приходит в сознание, однако о припадке не помнит из-за разви​вающейся амнезии. 
Серию приступов, когда больная не успевает выйти из комы, называют эклампсическим статусом. 
Возможна так называемая «эклампсия без судорог», когда беременная с тяжелой нефропатией без припадка впадает в бессознательное состояние, часто заканчивающееся летально. 
Во время припадка может воз​никнуть асфиксия, прикусывание языка, ушибы и переломы кос​тей. 
После окончания судорог возможно развитие аспирационной пневмонии и печеночно-почечной недостаточности.

Осложнения эклампсии: острая сердечно-сосудистая недостаточ​ность, отек легких, ДВС-синдром, кровоизлияния в мозг, глазное дно, отслойка сетчатки, внутриутробная гипоксия и смерть плода.

Принципы лечения гестоза
Исходя из основных звеньев патогенеза, принципы лечения гестоза должны включать следующие положения:

1.   Воздействовать на ЦНС препаратами седативного и наркотиче​ского действия.

2.   Снять генерализованный спазм сосудов, особенно мелких, и по​низить АД.

3.   Корригировать гиповолемию путем назначения инфузионной те​рапии с введением кровезамещающих растворов, в том числе белковых препаратов, способствующих увеличению объема цир​кулирующей крови (ОЦК).
4.   Улучшить кровоток в почках и стимулировать их мочевыделительную функцию.

5.   Применять средства, способствующие выведению интерстициальной жидкости под контролем диуреза и с определением со​держания электролитов.

6.   Назначать медикаменты и соответствующую диету, стимулирующие дезинтоксикационную и белковообразовательную функ​ции печени.

7.   Обеспечить коррекцию обменных процессов, в первую очередь водно-солевого, белкового и углеводного балансов, а также ки​слотно-щелочного состояния (КЩС).

8.   Улучшить условия существования плода, назначая средства для борьбы с его гипоксией и гипотрофией, а также способствуя улучшению маточно-плацентарного кровообращения.

Неотложная помощь при гестозе
Беременные с преэклампсией или эклампсией, должны гос​питализироваться в акушерско-гинекологическое отделение.

Перед транспортировкой в стационар на месте купируется су​дорожная готовность. 
Для этого используется в/в ведение 1—2 мл 0,1% р-ра рауседила, 2—4 мл 0,5% р-ра седуксена (сибазон), 2—4 мл 0,25% р-ра дроперидола или 1 мл 2% р-ра промедола. 
Для поддер​жания работы сердца в/в на физиологическом растворе вводятся сердечные гликозиды типа корглюкона в общепринятых дозиров​ках. 
Высокое АД купируется в/м введением ганглиоблокаторов типа пентамина. 
По пути следования, при необходимости, больной про​водится превентивное лечение судорожной готовности.

При поступлении в стационар в приемном отделении все необ​ходимые манипуляции следует выполнять под наркозом закисью азота в смеси с кислородом.

В отделении интенсивной терапии больную помещают в инди​видуальную палату, исключают возможность воздействия внешних раздражителей (громкий звук, боль, яркий свет) и, в зависимости от вида гестоза, проводят специфическую терапию.

I. Седативная терапия. 
Оптимальным препаратом воздействия на ЦНС является рауседил, обладающий седативным и гипотензивным дей​ствием (ампулы по 1 мл 0,1% или 0,25% р-ра); его вводят по 1-2,5 мг в/в медленно. 
Рауседил с успехом можно заменить транквили​затором сибазоном (синонимы: седуксен, реланиум). 
Препарат вво​дится медленно, в/в, в разведении на 10—20 мл физиологическо​го раствора в количестве 10—20 мг (2—4 мл). 
Хорошим эффектом обладает нейролептик дроперидол. 
Его вводят также в/в медленно, в разведении, в дозе 5-10 мг (2-4 мл 0,25% р-ра). 
Данные препара​ты снижают возбудимость центров головного мозга, способствуют стабилизации АД. 
Для усиления действия седативных препаратов, с целью десенсибилизации и получения антигистаминного эффекта, показано использование препаратов типа димедрола (1—2 мл 1% р-ра). 
При высокой судорожной готовности и необходимости про​ведения неотложных манипуляций, показан кислородно-закисный наркоз. 
При необходимости быстрого ввода больной в нар​коз в качестве вводного наркоза можно использовать фторотан, с последующим переходом на другой анестетик.

2. Спазмолитическая и гипотензивная терапия. 
При проведении ги​потензивной терапии следует проводить сочетанное использо​вание мощных, быстродействующих, но с коротким клиниче​ским эффектом препаратов типа ганглиоблокаторов, с постоян​ным фоновым введением препаратов, обладающих менее мощ​ным эффектом, но большей продолжительностью действия (ди​базол, но-шпа, эуфиллин).

Лечение следует начинать с в/в медленного введения 3—4 мл 1% р-ра дибазола (см. также раздел 7.4. ГИПЕРТОНИЧЕСКИЕ КРИЗЫ), а затем 10—20 мл 2,4% р-ра эуфиллина. 
Фоновыми пре​паратами могут являться спазмолитики типа но-шпы в общепри​нятых дозах. 
При отсутствии должного эффекта от вышеуказан​ной гипотензивной терапии можно попробовать применить ганглиоблокаторы типа бензогексоний в виде 1 мл 1% р-ра в/в или в/ м или арфонад (250 мг в разведении на 150—200 мл физраствора, в/в медленно, капельно, под постоянным контролем АД).

Хорошим многосторонним эффектом обладает сульфат маг​ния. В. Н. Серов (1989) рекомендует придерживаться следую​щих принципов подбора и скорости введения данного препара​та в зависимости от величины среднего АД: до 120 мм рт. ст. — 30 мл 25% р-ра магния сульфата; от 121 до 130 мм рт. ст. — 40 мл 25% р-ра, выше 130 мм рт. ст. — 50 мл в 400 мл реополиглюкина. 
Рекомендуемая скорость введения — около 100 мл/час, следо​вательно, на всю инфузию потребуется 4 часа.

3. Инфузионная терапия. В патогенетической терапии эклампсии од​но из первых мест занимает инфузионная терапия (ИТ), целью которой является восполнение ОЦК, восстановление нормальной тканевой перфузии и органного кровотока, устранение гемоконцентрации и гиперпротеинемии, коррекция КЩС. 
Их проводят под контролем Ht и диуреза. 
Гематокрит не рекомендуется снижать ни​же 30%. 
Общее количество вводимой при ИТ жидкости не должно превышать 1200—1400 мл/сут., а скорость введения — 20—40 кап./ мин. 
Коррекцию гипопротеинемии осуществляют капельным в/в введением кровезамещающих растворов, 100—200 мл альбумина или 150—200 мл сухой плазмы. 
Для нормализации реологии крови при​меняют в/в капельное введение 400 мл реополиглюкина.  
Другие виды терапии. 
Для нормализации сосудистой проницае​мости назначается 5—8 мл 5% р-ра аскорбиновой к-ты, гормоны типа преднизолон в дозе 60—100 мг. 
Для нормализации реологи​ческих и коагуляционных свойств крови используют гепарин в дозе 350 ЕД/кг/сутки, трентал, курантил. 
Дегидратационная те​рапия включает в/в назначение 40—60 мг лазикса. 
Для снятия интоксикации применяют в/в введение 200—400 мл гемодеза и 200-400 мл глюкозо-новокаиновой смеси (200 мл 20% р-ра глю​козы, 200 мл 0,5% р-ра новокаина, инсулин 14—16 ЕД). 
Одно​временно проводят профилактику внутриутробной гипоксии пло​да: ингаляция кислорода, в/в введение растворов глюкозы, ри​боксин и т. д.

При отсутствии положительной динамики в течение суток — родоразрешение.
Эклампсия. 
На основании многолетнего опыта акушеров-ги​некологов установлено, что единственным радикальным средством устранения эклампсии является родоразрешение, поэтому ее нали​чие считают показанием к экстренному акушерскому вмешатель​ству, а задачей общепрактикующего врача в этом случае является купирование судорожного синдрома, обеспечение безопасности транспортировки и предотвращение рецидивов судорог.

При возникновении предвестников приступа предпринима​ется попытка купирования судорожной готовности (см. выше). 
Между зубами нужно ввести роторасширитель и во избежание ме​ханической асфиксии захватить язык языкодержателем, однако более атравматично использовать воздуховод. 
Если судорожная готовность не купировалась, можно попытаться в/в ввести барби​тураты ультракороткого действия: гексенал или тиопентал натрия, в среднем 250 мг в виде 1% раствора. При их использовании воз​можна остановка дыхания, следовательно, все должно быть гото​во для интубации трахеи.

Если приступ судорог медикаментозно не купируется, при ус​ловии наличия дыхания между приступами проводят кратковре​менный кислородно-закисный (1:1) или фторотановый наркоз. 
Во время II и III этапов припадка наркоз временно прекращают. 
Поcле прекращения припадка для профилактики нового приступа су​дорог вновь дают кратковременный наркоз. 
После каждого при​падка проводят ингаляции кислорода.

Показаниями к переводу больной на ИВЛ является наличие ОДН и ОССН, не купирующиеся приступы эклампсии, эклампси​ческая кома и необходимость хирургического вмешательства.

24.5. СУДОРОЖНЫЙ СИНДРОМ
Судорожный синдром определяется как патологическое состоя​ние, проявляющееся непроизвольными сокращениями поперечно​полосатой мускулатуры. 
Сокращения могут быть как локализован​ного характера (локализованные судороги), так и генерализован​ные (при вовлечении многих мышечных групп). 
Выделяют быст​рые судороги (клонические), характеризующиеся быстрой сменой сокращений и расслаблений, и тонические, характеризующиеся дли​тельным и медленным сокращением мускулатуры. 
Возможен сме​шанный характер судорожного синдрома. 
В таком случае судороги называются клонико-тоническими.

Патогенез. 
В основе судорожного синдрома лежат инфекци​онные, токсические или водно-электролитные нарушения, преиму​щественно в головном мозге. 
Бесспорным фактором патогенеза так​же является ишемия или гипоксия головного мозга.

Возникновение судорожного синдрома возможно при следую​щих патологических состояниях:

1.   Судорожные припадки при эпилепсии.

2.   Судорожные состояния при истерии.

3.   Судорожные припадки при острых нарушениях мозгового кро​вообращения (OHM К).

4.   Судорожные припадки при острых воспалительных заболевани​ях головного мозга.

5.   Судорожные припадки при закрытой черепно-мозговой травме (ЧМТ).

6.   Судорожные припадки при опухолях головного мозга.

7.   Судорожные припадки при алкоголизме.

8.   Судорожные припадки при острых отравлениях фосфорорганическими веществами (ФОС) и психотропными препаратами.

На первом месте по частоте возникновения находится судо​рожный синдром, возникающий при эпилепсии.

24.5.1. Эпилепсия, эпистатус
Согласно определению экспертов ВОЗ (1975), эпилепсия оп​ределяется как хроническое заболевание головного мозга различ​ной этиологии, характеризующееся повторными эпилептическими

Iприпадками, возникающими в результате чрезмерных нейронных разрядов, и сопровождается разнообразными клиническими и па​раклиническими симптомами.

Следует строго разграничивать эпилептический припадок и эпи​лепсию как болезнь. 
Единичные, или, согласно Терминологиче​скому словарю по эпилепсии (Женева, 1975), случайные эпилепти​ческие припадки или эпилептическая реакция, по терминологии оте​чественных исследователей, возникнув в определенной ситуации, в дальнейшем не повторяются. 
К эпилепсии не следует относить повторяющиеся эпилептические припадки при острых церебраль​ных заболеваниях, например, при нарушениях мозгового кровооб​ращения, менингитах, энцефалитах (В. А. Карлов, 1995).

Согласно определению экспертов ВОЗ (1975), эпилептический статус определяется как фиксированное эпилептическое состояние, возникающее вследствие продолжительного эпилептического припадка или припадков, повторяющихся с короткими интервалами времени.

В. А. Карлов (1974) определяет эпилептический статус как «син​дром, при котором судорожные припадки следуют в быстром тем​пе, образуя особое состояние больного, характеризующееся про​грессивным ухудшением, присоединением нарастающих респира​торных, циркуляторных и метаболических расстройств, в конеч​ном счете — развитием коматозного состояния, а при отсутствии лечения — обычно летальным исходом».

Провоцирующие факторы: нарушение регулярного приема противосудорожных средств, прием алкоголя, психическое и физиче​ское переутомление. 
По особенностям проявлений выделяют еди​ничные, серийные припадки и эпилептический статус.

Клиника характеризуется внезапностью развития припадков в любых условиях без воздействия предшествующего психогенного фак​тора; отсутствие субъективных и объективных признаков, характер​ных для обморока (шум и звон в ушах, мелькание мушек перед гла​зами, общая слабость, бледность кожных покровов, падение артери​ального давления); глубокое угнетение сознания во время припадка; мидриаз с арефлексией зрачков на свет; наличие характерных постпароксизмальных симптомов (эпилептическая кома).

Неотложная помощь. 
При одиночном эпилептическом припадке помощь больному заключается в предохранении его от ушибов, об​легчении дыхания, предупреждении прикусывания языка. 
С этой целью рекомендуется между коренными зубами вставить ручку сто​ловой ложки, обернутую бинтом, или, при ее отсутствии, неболь​шой деревянный предмет. 
Недопустимо вставлять металлические предметы, особенно между передними зубами, так как это может вызвать поломку зубов и при их попадании в верхние дыхательные пути — ОДН. 
После завершения припадка больного не следует бу​дить и вводить ему какие-либо лекарственные препараты.

При истинном эпилептическом статусе необходимо принимать срочные меры для ликвидации данного патологического состоя​ния. 
Оптимальным вариантом является введение миорелаксантов и перевод больного на ИВЛ прямо на месте происшествия. 
При невозможности выполнить данный комплекс лечебных мероприя​тий следует выполнить следующие манипуляции:

1.   Обеспечить проходимость верхних дыхательных путей, устранить прикус и возможное западение языка.

2.  Для купирования судорожного синдрома оптимальным являет​ся внутривенное медленное введение 2—4 мл 0,5% раствора се​дуксена. 
Если в течение 5—10 минут вышеуказанная первона​чальная доза не вызвала купирование судорожного синдрома, то следует повторно ввести данный препарат. 
При отсутствии эффекта от повторного введения седуксена становится обос​нованным переход на барбитураты ультракороткого действия: гексенал или тиопентал-натрия. 
Данные препараты вводятся внутривенно в виде 1% раствора. 
Вводить следует медленно, в дозе не более 300—400 мг. 
Следует помнить, что данные препа​раты оказывают мощное угнетающее воздействие на дыхатель​ный центр и при их передозировке возможна остановка дыха​ния центрального генеза, поэтому медицинскому персоналу, не имеющему клинического опыта работы с данными препара​тами в условиях стационара, рекомендовать их для использо​вания на этапе скорой медицинской помощи нецелесообразно.

3.   Купирование признаков ОССН, при их наличии, на этапе ско​рой помощи осуществляется сердечными гликозидами (напри​мер, 0,5—0,7 мл 0,05% р-ра строфантина или другими препара​тами этой группы) и сосудо-активными средствами типа мезатона или норадреналина.

4.   Купирование отека головного мозга рекомендуется проводить в условиях стационара. 
С этой целью вводятся осмодиуретики или салуретики по общепринятым методикам: лазикс — 1 мг/1 кг веса, мочевина из расчета 1 — 1.5 г/1 кг веса больного (см. также главу 14. ОСТРАЯ НЕВРОЛОГИЧЕСКАЯ ПАТОЛОГИЯ).

5.  Для улучшения реологических свойств крови можно использовать низкомолекулярные декстраны (реополиглюкин 400 мл в/в, капельно) или гепарин 2500-5000 ЕД п/к или в/м 2—4 раза в сутки.

6.   Больным показано введение антигипоксантов (препараты типа ГОМК (оксибутират натрия) из расчета 20—30 мг/1 кг веса). 
Сле​дует помнить, что данную расчетную дозу следует вводить на физрастворе, в/в, капельно, медленно в течение 15—20 минут. При быстром, струйном, в/в введении данный препарат сам по себе может вызвать возникновение судорожного синдрома.

7.   Симптоматическая терапия.

8.   При переходе эпилептического статуса в эпилептическую кому форсировать выход из нее не следует.

Купирование судорожного синдрома при всех прочих патоге​нетических состояниях (см. вышеприведенную классификацию) принципиального отличия от лечения эпистатуса не имеет, за ис​ключением лечения экзогенных отравлений, где в комплекс лечеб​ных мероприятий необходимо включать специфическую антидотную терапию (см. главу 16. ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ).

24.5.2.Судорожные состояния при истерии
Истерические реакции — это ряд расстройств психической, чув​ствительной и двигательной сферы, возникающих в связи с перена​пряжением основных физиологических процессов в коре головного мозга. 
Чаще они наблюдаются при истерии, иногда при других пси​хических заболеваниях (шизофрения, инволютивные психозы).

Этиология. 
В развитии истерического припадка ведущее зна​чение принадлежит действию внешнего фактора, травмирующего психику или косвенно ее ослабляющего.

Патогенез связан с возникновением психогенно обусловлен​ной дисфункции в корковых структурах и образованиях гипоталамо-лимбико-ретикулярного комплекса.

Клиника. 
Отличительной чертой истерической симптоматики является театральность, демонстративность проявлений, припадок усиливается или затягивается при скоплении людей вокруг больного.
Приступ начинается внезапно, без ауры, на фоне конфликт​ной ситуации и, как правило, не сопровождается выключением соз​нания (в отличие от эпилептического припадка), но может быть и сумеречное его помрачение. 
Воспоминания о припадке и окружаю​щей его обстановке обычно сохранены, но обрывочны. Припадок длится от нескольких минут до нескольких часов и характеризует​ся различными двигательными проявлениями. 
Больные обычно не падают, а медленно опускаются на пол, не нанося себе серьезных повреждений. 
Возникают хаотические полупроизвольные движе​ния, которые в то же время являются разнообразными, сложными и выразительными: больные извиваются, бьются головой, рвут на себе волосы, одежду, стискивают зубы, дрожат, катаются по полу, кричат, повторяют одну и ту же фразу. 
Типично появление «исте​рической дуги», когда больной опирается о поверхность только пят​ками и затылком, а туловище изогнуто дугой. 
Контроль функции тазовых органов сохранен. 
Иногда наблюдается недержание мочи, но непроизвольной дефекации не бывает. 
Веки обычно плотно сжа​ты и больные сопротивляются попытке их открыть. 
Форма зрачков не изменена, их реакция на свет и болевые раздражители в преде​лах нормы. 
При поднесении к лицу ваты, смоченной нашатырным спиртом, удается вызвать защитную реакцию. 
Характерно частое поверхностное дыхание. 
Выраженных гемодинамических измене​ний обычно не наблюдается. 
Часто у больных развивается истерический мутизм (немота), функциональные изменения со стороны слухового и зрительного аппарата, которые проявляются невозмож​ностью восприятия сложных раздражителей, но с сохранением эле​ментарной безусловной реакции. 
Могут отмечаться и другие функ​циональные изменения со стороны ЦНС: невозможность ходить при отсутствии объективных признаков пареза (истерические па​раличи); анестезия участков по типу чулков или перчаток, не соот​ветствующая зонам иннервации.

Благодаря сохраненному сознанию больные поддаются вну​шению. 
Изменение внешней ситуации, отсутствие внимания и инте​реса со стороны окружающих может вызвать постепенное купирова​ние припадка. 
Припадок может быть внезапно прекращен действи​ем сильного раздражителя (укол, резкий звук, брызги холодной во​ды), что отличает его от эпилептического припадка, который оста​новить подобными мерами невозможно. 
Дифференцировать исте​рический припадок от эпилептического позволяет также отсутст​вие стереотипной повторяемости, последовательности развития, вы​деления тонической и клонической фаз, прикусывания языка. 
Сон после окончания припадка обычно не наступает.

Необходимо помнить о том, что истерическая реакция может проявляться состоянием заторможенности, так называемым пси​хотическим ступором, характеризующимся полным обездвижива​нием и расслаблением мышц. 
При этом отсутствует реакция на болевые раздражители, на лице застывает выражение страдания, больные тяжело и шумно дышат. 
Постепенно дыхание становится поверхностным, пульс учащается. 
По внешнему виду больной мо​жет напоминать умершего, поэтому раньше данное состояние на​зывали «мнимой смертью».

Неотложная помощь. 
Возбуждение при истерическом припадке может проявляться конфликтностью, грубостью, вспышками неудер​жимой ярости и гнева, могущим привести к опасным актам наси​лия, поэтому медицинская помощь больному должна быть оказана как можно раньше. 
В первую очередь необходимо удалить больного из обстановки, обусловившей развитие невротического состояния, оградить от стрессовых воздействий, от посторонних лиц. 
Врач и присутствующие должны вести себя так, чтобы больной понял, что ничего страшного с ним не случилось. 
Применяют средства, раздра​жающие кожу и обонятельный нерв: опрыскивание лица холодной водой, вдыхание паров нашатырного спирта. 
Из медикаментозных средств наиболее эффективны транквилизаторы: элениум 50—80 мг/ сутки, седуксен (синонимы: сибазон, реланиум) 40—60 мг/сутки (дан​ный препарат наиболее эффективен при в/в введении), феназепам 1—3 мг/сутки. 
В более тяжелых случаях показано парентеральное введение транквилизаторов (диазепам — 10—20 мг) или назначение нейролептиков в небольших дозах: галоперидол 10—15 мг в/м, этаперазин 4—12 мг/сутки, хлорпротиксен 15—20 мг/сутки, неулептил 10-20 мг/сутки, эглонил 100-400 мг/сутки. 
Для профилактики воз​можного коллапса вводят подкожно 2 мл кордиамина.

24.5.3. Столбняк: см. часть 19.2. Столбняк.
ЧАСТЬ III
ИЗБРАННЫЕ ВОПРОСЫ ПРАКТИЧЕСКОЙ РЕАНИМАТОЛОГИИ

В данной главе рассматриваются клинические признаки смер​ти, методы оживления организма, показания, противопоказания и сроки проведения реанимационного пособия.

ГЛАВА 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕАНИМАТОЛОГИИ

Реаниматология — наука об оживлении (re — вновь, animare — оживлять), изучающая вопросы этиологии, патогенеза и лечения терминальных состояний, под которыми подразумеваются различ​ные патологические процессы, характеризующиеся синдромами крайней степени угнетения жизненных функций организма.

Реанимация — комплекс методов, направленных на купирова​ние данных синдромов. Выживаемость пострадавших, находящих​ся в критическом состоянии зависит от 3-х факторов:

1.   Ранняя диагностика остановки кровообращения.

2.   Немедленное начало проведения основных реанимационных ме​роприятий.

3.   Вызов реанимационной бригады для проведения специализиро​ванных реанимационных мероприятий.

Любое терминальное состояние, вне зависимости от первопри​чины, характеризуется критическим уровнем расстройств основ жиз​недеятельности организма: дыхания, ССС, метаболизма и т. д., вплоть до полной остановки работы сердца. 
В его развитии выделяют сле​дующие этапы: предагональное состояние, терминальная пауза (от​мечается не всегда), агония, клиническая и биологическая смерть.

Предагональное состояние. 
Сознание резко угнетено или отсутст​вует. 
Кожные покровы бледные или цианотичные. 
АД прогрессивно уменьшается вплоть до нуля, пульс на периферических артериях отсут​ствует, но еще сохранен на сонных и бедренных артериях. 
На первона​чальных этапах отмечается тахикардия, с последующим переходом в брадикардию. 
Дыхание быстро переходит из тахи- в брадиформу. 
На​рушаются стволовые рефлексы, могут появиться патологические. 
Тя​жесть состояния быстро усугубляется нарастающим кислородным го​лоданием и тяжелыми метаболическими нарушениями. 
Особо следует подчеркнуть центральный генез вышеуказанных нарушений.

Терминальная или атональная пауза бывает не всегда. 
Клини​чески она проявляется остановкой дыхания и преходящими перио​дами асистолии от 1—2 до 10—15 сек.

Агония. 
Этот этап является предшественником смерти и харак​теризуется последними проявлениями жизнедеятельности организма.

В этом периоде умирания прекращается регуляторная функция выс​ших отделов головного мозга, и управление процессами жизнедея​тельности начинает осуществятся на примитивном уровне под кон​тролем бульбарных центров. 
Это может вызвать кратковременную ак​тивацию жизнедеятельности: подъем АД, появление синусового рит​ма, иногда отмечаются проблески сознания, однако обеспечить пол​ноценность дыхания и работы сердца эти процессы не могут, и очень быстро наступает следующий этап — этап клинической смерти.

Клиническая смерть характеризуется как обратимый период умирания между жизнью и смертью. 
На данном этапе прекращает​ся деятельность сердца и дыхания, полностью исчезают все внеш​ние признаки жизнедеятельности организма, но гипоксия еще не вызвала необратимых изменений в органах и системах, наиболее к ней чувствительных. 
Данный период, за исключением редких и ка​зуистических случаев, в среднем продолжается не более 5—6 мин. 
Диагностика осуществляется на основании отсутствия дыхания, сердечной деятельности и комы, а также отсутствия реакции зрач​ков на свет и роговичных рефлексов.

Биологическая смерть наступает следом за клинической и ха​рактеризуется тем, что на фоне ишемических повреждений наступа​ют необратимые изменения органов и систем. 
Ее диагностика осу​ществляется на основании наличия признаков клинической смер​ти с последующим присоединением ранних, а затем и поздних при​знаков биологической смерти. 
К ранним признакам относятся вы​сыхание и помутнение роговицы и симптом «кошачьего глаза» (что​бы обнаружить данный симптом, нужно сдавить глазное яблоко. 
Симптом считается положительным, если зрачок деформируется и вытягивается в длину). К поздним признакам биологической смер​ти относятся трупные пятна и трупное окоченение.

«Мозговая (социальная) смерть» — данный диагноз появился в медицине с развитием реаниматологии. 
Иногда в практике вра​чей-реаниматологов встречаются случаи, когда во время проведе​ния реанимационных мероприятий удается восстановить деятель​ность ССС у больных, находившихся в состоянии клинической смерти более 5—6 мин., но у этих пациентов уже наступили необ​ратимые изменения в головном мозге. 
Функцию дыхания в дан​ных ситуациях можно поддерживать только методом ИВЛ. Все способы исследования подтверждают смерть мозга. По сути дела 1ациент превращается в «сердечно-легочный» препарат.

25.1. ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ И ВИДЫ ПРЕКРАЩЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ

Возможны три вида остановки кровообращения: асистолия (ос​тановка сердца), фибрилляция желудочков и атония миокарда.

Асистолия характеризуется прекращением сокращений пред​сердий и желудочков. Ее условно можно подразделить на мгновенную и наступающую после предшествующих нарушений ритма. 
Мгновенная асистолия на фоне полного благополучия и без всяких предшествующих нарушений ритма свидетельствует о внезапном прекращении электрической возбудимости сердца в виде «корот​кого замыкания», чаще всего в результате острой ишемии, связан​ной с ИБС. 
Асистолия, наступающая после длительного периода (2-3 мин.) фибрилляции желудочков (ФЖ), возникает, по-види​мому, вследствие истощения запасов высокоэргических фосфатов (аденозинтрифосфорная кислота, АТФ) в тканях сердца. 
В основе нормальной перфузии сердца лежит его периодическая возбуди​мость. При ФЖ возникают беспорядочные, хаотические, быстро-циркулирующие электрические процессы в проводящей системе сердца, что ведет к мгновенному прекращению коронарной пер​фузии. 
Эндогенные запасы АТФ исчерпываются за несколько де​сятков секунд, а источники их возобновления в это время не функ​ционируют. 
Дефицит высокоэргических фосфатов (АТФ) еще боль​ше нарушает работу сердца, включая деятельность водителя ритма и проведение электрических импульсов, в итоге сократительная спо​собность миокарда утрачивается, и возникает его атония.

Возникновение асистолии возможно на фоне развития полной блокады проводимости между синусовым узлом и предсердиями, яри отсутствии образования импульсов в других очагах автоматизма.
Данное осложнение может возникать рефлекторно в результате раздражения блуждающих нервов при исходно повышенном их тону​се, особенно на фоне заболеваний, сопровождающихся развитием гипоксии или гиперкапнии.
Предрасполагает к возникновению асистолии лабильная нерв​ная система, эндокринные заболевания, истощение, тяжелая ин​токсикация и т. д. 
К сожалению, в хирургической практике иногда наблюдаются случаи внезапной гибели больных от асистолии на фоне проведения таких в общем-то относительно малоболезнен​ных и выполняемых по всем правилам манипуляций, как бронхо​скопия, экстракция зуба и т. д.

Асистолия может возникнуть внезапно у детей в связи с повы​шенной физиологической чувствительностью их сердца к вагусной импульсации и у здоровых людей, особенно ваготоников, при фи​зическом или психическом перенапряжении. 
На ЭКГ при асисто​лии исчезают желудочковые комплексы.

Фибрилляция желудочков характеризуется внезапным появле​нием дискоординации в сокращениях миокарда, быстро приводя​щей к остановке сердца. 
Причиной ее возникновения является по​явление нарушений проведения возбуждения внутри проводящей системы желудочков или предсердий. 
Клиническими предвестника​ми фибрилляции желудочков может быть появление их трепетания или приступ пароксизмальной тахикардии, и, хотя при последнем виде нарушений координация сокращений миокарда сохраняется, высокая частота сокращений может стать причиной неэффективности насосной функции сердца с последующим быстрым летальным исходом. 
К факторам риска фибрилляции желудочков относятся раз​личные неблагоприятные экзо- и эндогенные воздействия на мио​кард: гипоксия, нарушения водно-электролитного и кислотно-ще​лочного состояния, общее охлаждение организма, эндогенная ин​токсикация, наличие ИБС, механические раздражения сердца при различных диагностических и лечебных манипуляциях и т. д.

Отдельно следует акцентировать внимание на нарушениях элек​тролитного баланса и, прежде всего, на обмене калия и кальция. 
Внут​риклеточная гипокалиемия, являющаяся неизбежным спутником всех гипоксических состояний, сама по себе повышает возбудимость мио​карда, что чревато появлением пароксизмов срыва синусного ритма. 
Кроме этого, на ее фоне происходит снижение тонуса миокарда. 
Рас​стройства сердечной деятельности могут появляться не только при наличии внутриклеточной гипокалиемии, но и при изменении кон​центрации и соотношения катионов К+ и Са++. 
При появлении дан​ных нарушений возникает изменение клеточно-внеклеточного гра​диента, что чревато появлением нарушений в процессах возбуждения и сокращения миокарда. 
Быстрое нарастание концентрации калия в плазме крови на фоне сниженного его уровня в клетках может вы​звать фибрилляцию. 
При внутриклеточной гипокальциемии миокард теряет способность к полноценному сокращению.

На ЭКГ при фибрилляции желудочков появляются характер​ные волны неравномерной амплитуды с частотой колебаний 400— 600 в I мин. 
По мере нарастания нарушений метаболизма миокар​да частота сокращений постепенно замедляется, вплоть до полного их прекращения.

Атония миокарда («неэффективное сердце») характеризуется по​терей мышечного тонуса. Она является завершающей стадией любого вида остановки сердечной деятельности. 
Причиной ее возникнове​ния может быть истощение компенсаторных возможностей сердца (прежде всего АТФ) на фоне таких грозных состояний, как массивная кровопотеря, длительная гипоксия, шоковые состояния любой этио​логии, эндогенная интоксикация и т. д. 
Предвестником атонии мио​карда является появление на ЭКГ признаков электромеханической диссоциации — видоизмененных желудочковых комплексов.

25.2. ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ И ВИДЫ ПРЕКРАЩЕНИЯ ДЫХАТЕЛЬНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ

Нарушения функции внешнего дыхания (см. главу 1. АНАТО-МО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ЖИЗНЕННО ВАЖНЫХ ФУНКЦИЙ ОРГАНИЗМА) вызывают расстройства газообмена в легких, которые клинически проявляются тремя основными син​дромами: гипоксией, гиперкапнией и гипокапнией, и могут завер​шиться развитием апноэ (остановкой дыхательных движений).

Вопросы этиологии, патогенеза, клиники и лечения гипоксии и гиперкапнии представлены в главе 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ.

Гипокапнический синдром характеризуется уменьшенным, по срав​нению с нормой, содержанием углекислого газа в артериальной кро​ви. 
Он возникает при повышении альвеолярной вентиляции легких. 
Этиологическими факторами возникновения гипокапнического син​дрома может быть нарушение дыхания центрального генеза (напри​мер, кровоизлияние в головной мозг с повреждением дыхательного центра, клинически может проявиться появлением гиперпноэ), а мо​жет быть и следствием компенсаторной одышки на фоне гипоксии любой этиологии (например, при status asthmaticus 1 стадии).

В чем заключается отрицательный эффект гипокапнического синдрома? 
При нем развивается дыхательный алкалоз, затрудняю​щий диссоциацию оксигемоглобина, что само по себе может вы​звать гипоксию. 
Возникает спазм сосудов головного мозга, почки усиленно выделяют бикарбонаты, снижается содержание ионов кальция в крови, а это, в свою очередь, может вызвать повышение тонуса дыхательной мускулатуры, или даже возникновение судо​рожного синдрома. 
В конечном итоге комплекс вышеуказанных патологических изменений может привести к летальному исходу.

Интегральным показателем гипокапнического синдрома является пониженный уровень парциального давления углекислого газа в арте​риальной крови (раСО2) ниже нижней границы нормы (см. табл. 8).

25.3. ПРИЗНАКИ КЛИНИЧЕСКОЙ СМЕРТИ

К признакам клинической смерти относятся: кома, апноэ, аси​столия. 
Следует особо подчеркнуть, что данная триада признаков касается раннего периода (когда с момента асистолии прошло не​сколько минут) и не распространяется на те случаи, когда уже име​ются отчетливо выраженные признаки биологической смерти (см. выше). 
Чем короче период между констатацией клинической смерти и началом проведения реанимационных мероприятий, тем больше шансов на жизнь у больного, поэтому диагностику и лечение сле​дует проводить параллельно.

Кома диагностируется на основании отсутствия сознания и по расширенным зрачкам (диаметр более 5 мм), не реагирующим на свет. 
Зрачки расширяются до данных размеров относительно позд​но, обычно через 30-60 с после остановки сердечной деятельности.

Апноэ регистрируется визуально, по отсутствию дыхательных движений грудной клетки, не тратьте драгоценного времени на при​кладывание ко рту и носу зеркала или ваты, ниток, ведь реанимато​лог довольно часто не знает истинную продолжительность клиниче​ской смерти у пациента. 
Очень важно сразу же определить, имеется обтурация верхних дыхательных путей у пострадавшего, или нет. 
Это довольно легко диагностируется при первой попытке проведе-
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ния ИВЛ. Если она проводится по всем правилам (см. ниже), а воз​дух в легкие не поступает, это указывает на наличие обтурации.

Асистолия регистрируется по отсутствию пульса на сонных ар​териях. На определение пульса на лучевых артериях тратить время не нужно. Желательно перед определением пульса провести по​страдавшему несколько искусственных вдохов.

Искушенный читатель может задать вопрос: почему в вопросах диагностики отсутствуют рекомендации по использованию регистра​ции ЭКГ, электроэнцефалограммы головного мозга, КЩС и т. д., ведь эти методы исследования очень информативны в данной ситуа​ции. 
Ответ на этот вопрос простой — фактор времени. 
Даже в усло​виях стационара, не говоря уже о случайных прохожих на улице, боль​шая часть больных умирает не в отделениях реанимации, где они находятся под постоянным кардиомониторированием, а в обычных общих палатах. 
Теперь реально посчитайте, сколько понадобится вре​мени, чтобы сделать данные исследования. 
Мы голосуем двумя рука​ми за проведение комплекса реанимационных мероприятий под кон​тролем динамики ЭКГ, но только помните, что ее регистрация не должна превратиться в самоцель, иначе на ЭКГ можно будет увидеть прямую изолинию.

25.4. МЕТОДЫ ОЖИВЛЕНИЯ

Все известные на сегодняшний день методы и схемы оживле​ния обязательно включают знание трех приемов (правило ABC):

I.  Air way open — восстановить проходимость дыхательных путей;

II.  Breathe for victim — начать ИВЛ;

HI. Circulation his blood — приступить к массажу сердца.

Реанимационное пособие условно подразделяют на 3 этапа (по Сафару):

1  этап — доврачебная реанимационная помощь (основная цель —

поддержание жизни);

2 этап  — доврачебная квалифицированная помощь (основная цель

— дальнейшее поддержание жизни);

3 этап  — квалифицированная и специализированная медицинская

помощь (основная цель — длительное поддержание жиз​ни).

Первый этап осуществляется немедленно на месте происшест​вия любым лицом, владеющим приемами ABC.

Второй этап предполагает привлечение специально обученно​го медицинского персонала, имеющего соответствующую аппара​туру и необходимые медикаменты.

Третий этап лечения осуществляется в условиях реанимацион​ного отделения.

Американская кардиологическая ассоциация реанимационные мероприятия делит на основные и специализированные. 
Основные — это приемы ABC, а все остальные (применение лекарственных средств и использование реанимационного оборудования) — специализиро​ванные. 
Данное подразделение на этапы лечения довольно условно, т. к. очень многое зависит от конкретной ситуации, где развилась клини​ческая смерть (одно дело — на улице, и совсем другое — в условиях отделения реанимации), и кто стал первым оказывать неотложную по​мощь. 
Выполнение реанимационного пособия включает в себя после​довательное использование приемов ABC; отступление от порядка их проведения чревато переходом клинической смерти в биологическую. 
При возможности, перед началом проведения реанимационных меро​приятий, следует засечь время.

4.1. Методы восстановления проходимости дыхательных путей
(Air way open)
После регистрации апноэ (см. выше) немедленно уложите пострадавшего на жесткое основание с опущенным головным концом. 
Разогните шейный отдел позво​ночника (см. рис. 23) или выведите ниж​нюю челюсть вперед (см. рис. 24) — этим устраняется западение корня языка. 
Ос​вободите ротовую полость и глотку любы​ми доступными методами от слизи, рвот​ных масс и т. д., установите воздуховод (при его наличии) (см. рис. 25), после чего начните немедленное проведение ИВЛ (см. рис. 26). 
Если первые попытки ее про​ведения на фоне санированных верхних дыхательных путей оказываются безуспеш​ными, то это, чаще всего, указывает на наличие бронхиолоспазма или обтурации верхних дыхательных путей на уровне го​лосовой щели. 
Данные синдромы подле​жат немедленному купированию.

25.4.2. Способы проведения ИВЛ (Breathe for victim)
Существует два основных способа проведения ИВЛ: наружный (внешний) способ и при помощи вдувания воздуха в легкие через верхние дыхательные пути пострадавшего.

Наружный (внешний) способ заклю​чается в ритмичном сдавливании груд​ной клетки. 
Он основан на пассивном поступлении воздуха в грудную клетку. 
Существует множество модификаций данного способа (по Сильвестру, Шефферу, Хольдеру-Нильсену и т. д.), и при помощи этих методов, в свое время, было спасено много людей, однако деталь​ное изучение динамики газов крови по​казало, что адекватного насыщения кро​ви кислородом, необходимого для купи​рования признаков ОДН, при их исполь​зовании не происходит. 
В настоящее вре​мя обучение методам наружного спосо​ба проведения ИВЛ не производится, и они представляют интерес только с по​знавательной точки зрения.

Методом выбора ИВЛ в экстренных ситуациях является вдувание воздуха в легкие пострадавшего через верхние дыхательные пути способом « изо рта в рот», или «изо рта в нос». 
Принцип его заключается в том, что оказывающий первую помощь вдувает «свой» воздух в легкие пострадавшего. 
В атмосфер​ном воздухе содержится около 21% кислорода. 
Количество О2 на​ходящееся в выдыхаемом воздухе, равно 16% (см. табл. 2). 
Этого кислорода достаточно, чтобы поддержать жизнь пострадавшего.

Методика проведения ИВЛ
Практические рекомендации. 
Метод проведения ИВЛ способом «изо рта в рот» самый эффективный, однако, при оральном контак​те возможна передача многих видов инфекции. Как предохранить себя от этого? 
Рекомендуется использование нескольких способов.

1.   При возможности, лучше производите ИВЛ через S-образный воздуховод, или воздуховод любой другой конструкции (см. рис. 25, 26).

2.   Если нет воздуховода, используйте прокладку из 2-х слоев мар​ли, но не более. При 3—4 и более слоях марли, проведение ИВЛ будет затруднительно чисто физически. То же самое можно ска​зать и в отношении попыток производить ИВЛ, используя в ка​честве прокладки носовой платок или любую другую материю.

3.   После проведения реанимационного пособия, включавшего в свой состав производство ИВЛ методом «рот в рот», хорошо прокашляйтесь и прополощите ротовую полость любым анти​септическим раствором или, в крайнем случае, водой.

ИВЛ методом «изо рта в рот» осуществляется следующим об​разом. 
Оказывающий помощь одной ру​кой, помещенной на лбу пострадавшего, отгибает его голову назад, одновременно поддерживая ее другой рукой, подложен​ной под шею и затылок (см. рис. 27). 
Пальцами руки, расположенной на лбу, закрывают нос, чтобы не было утечки воз​духа. 
Оказывающий помощь плотно ох​ватывает своим ртом рот пострадавшего и производит выдох в его дыхательные пу​ти. 
Критерий контроля эффективности — увеличение объема грудной клетки по​страдавшего (см. рис. 28). 
После того, как грудная клетка расправилась, оказываю​щий помощь поворачивает свою голову в сторону и у больного происходит пассив​ный выдох (см. рис. 29). 
Интервалы ды​хательных циклов должны быть в преде​лах физиологической нормы — не чаще 10—12 в 1 мин. (1 дыхательный цикл на 4—5 счетов). 
Объем выдыхаемого воздуха должен быть примерно на 50% больше обычного объема.

Если реаниматор действует в одиноч​ку, отношение частоты сдавливаний груд​ной клетки к темпу ИВЛ должно состав​лять 15:2. 
В этих случаях проверяют пульс после завершения четырех циклов ИВЛ, а затем каждые 2—3 мин. 
Не стремитесь делать ИВЛ в режиме максимальных вдо​хов и выдохов в сочетании с большой час​тотой. Это чревато возникновением ос​ложнений уже у реаниматора.

На фоне усиленной искусственной гипервентиляции, да еще в сочетании с естественным волнением за судьбу боль​ного, может очень быстро развиться декомпенсированный дыхательный алкалоз с кратковременной потерей сознания, что создаст дополнительные трудности чле​нам реанимационной бригады.

К проведению ИВЛ методом «изо рта в нос» прибегают в том случае, если нет возможности использовать вышеуказан​ный метод (например, при челюстно-лицевых травмах). 
Сразу следует отметить, что проводить ИВЛ данным способом бо​лее тяжело чисто физически. 
В основе этого лежат анатомические особенности верхних дыхательных путей (нос, носоглотка): они значительно уже просвета ротовой полости. 
Методика проведения данного пособия заключается в следующем. 
Оказывающий помощь одной рукой, рас​положенной на лбу пострадавшего, запрокидывает его голову на​зад, а другой рукой поднимает нижнюю челюсть вверх, закрывая рот (см. рис. 30). 
Дополнительно можно закрыть рот пострадавше​го пальцами руки, поднимающей челюсть. 
Затем реаниматор охватывает нос пострадавшего своими губами и производит выдох (см. рис. 31). 
Оценка эффективности ИВЛ — см. выше.

При проведении ИВЛ у детей, учитывая небольшое расстоя​ние между носом и ртом, следует сразу захватывать своими губами рот и нос пострадавшего, частота дыхания должна быть не менее 18—20 в 1 мин., с соответствующим уменьшением дыхательного объема (ориентиром частоты дыхания и дыхательного объема мо​гут служить величины нормы для конкретного возраста).

Предотвращению раздувания желудка при отсутствии интубации трахеи способствует поддержание дыхательных путей в открытом со​стоянии не только во время вдоха (медленное выполнение которого обеспечивает реаниматор), но и во время пассивного выдоха. 
Несмот​ря на это, раздувание желудка все же возможно, особенно если реани​матор один (в одиночку непрерывно поддерживать дыхательные пути в открытом состоянии невозможно). 
В стремлении уменьшить растяжение же​лудка нельзя надавливать на область эпигастрия (это вызывает рвоту, если желу​док наполнен). 
Вместо этого продолжа​ют основные реанимационные меро​приятия, уделяя особое внимание пра​вильному проведению ИВЛ. 
Для прове​дения ИВЛ можно использовать дыха​тельный мех (мешок Амбу). 
Он улучшает физиологические параметры И ВЛ (пострадавший получает атмосферный воздух, не выдыхаемый; бесспорно, этот способ более гигиеничен). 
Трахеостомия ургентно не выполняется, т. к. даже самый высококлассный специалист быстрее, чем за 3 мин., ее не сделает. 
В тех случаях, когда у пострадавшего имеется обтурация дыхательных путей на уровне входа в гортань в области голосовых связок, показана экстренная коникотомия. 
Данная операция выполняется с помощью коникотома (см. рис. 32). 
Больной укладывается на спину, под лопатки подкладывается ва​лик, голова запрокидывается назад. 
Пальпаторно находится коническая связка, расположенная между щитовидным и перстневидным хря​щами. 
В условиях асептики, после проведения местного обезболива​ния, над конической связкой делается небольшой разрез кожи, затем коникотомом прокалывается коническая связка, извлекается мандрен, и оставшаяся в ране трахеостомическая трубка фиксируется любым доступным методом (см. рис. 33, 34). 
Если одна лишь коникотомия недостаточна для введения трубки (канюли), то рассекают дополни​тельно перстневидный хрящ (крикотомия) или даже щитовидный хрящ                                                          (тиреотомия), что сопряжено с опасностью повреждения голосового аппарата и последующего стенозирования гортани.

При отсутствии коникотома в экс​тремальной ситуации допустимо вкалы​вание 3—4 толстых игл максимального диаметра ниже щитовидного хряща на глубину 1,5—2 см с последующей пода​чей через них чистого кислорода (см. рис 35). 
Ну и конечно, лучшим спосо​бом для ИВЛ является использование интубации трахеи и перевод больного на аппаратный режим вентиляции. 
К сожалению, у практического врача не всегда есть возможность прибегнуть к помощи коллеги-реаниматолога, а без его помощи далеко не каждый сможет провести интубацию трахеи, хотя в типичных случаях это довольно простая манипуляция.

Типичные ошибки и осложнения при проведении ИВЛ
Самая типичная ошибка — отсутствие герметичности в «конту​ре» реаниматор — пострадавший. 
Начинающий врач, впервые ока​завшийся в качестве реаниматора, иногда забывает плотно зажать нос или закрыть рот у пострадавшего. 
На данную ошибку будет ука​зывать отсутствие экскурсий грудной клетки. 
Второй, наиболее рас​пространенной ошибкой, является неустраненное западение языка у пострадавшего, которое может сделать невозможным проведение дальнейшего пособия, и воздух вместо легких начнет поступать в желудок, на что будет указывать появление и нарастание выпячива​ния в эпигастральной области. 
В этом случае больного нужно быст​ро повернуть на любой бок и плавно, но энергично нажать на эпигастральную область. 
В это время у пострадавшего возможно затека​ние желудочного содержимого в верхние дыхательные пути, поэто​му, вышеуказанное пособие должно проводиться в положении боль​ного на боку и наготове нужно иметь отсос, без его наличия на эпигастральную область не следует надавливать.

25.4.3. Способы восстановления сердечной деятельности (Circulation his blood)
Данный раздел реанимационного пособия включает три вида воздействия на сердце: массаж, медикаментозная стимуляция, элек​троимпульсная терапия.

Существует два метода массажа сердца: открытый и закрытый (непрямой). 
Как ясно из названия, открытый массаж сердца воз​можен только при вскрытой грудной клетке; реально провести его можно бывает только во время проведения торакальных операций, поэтому методику его проведения мы не рассматриваем.

1. Непрямой массаж сердца
Непрямой массаж сердца начинается после проведения 2—3 интенсивных вдохов, после чего проверяется наличие симптомов асистолии сердца (см. начало дан​ной главы). 
Отсутствие деятельно​сти сердца является сигналом к не​медленному проведению его мас​сажа, но перед его началом ОБЯ​ЗАТЕЛЬНО нанесите удар кулаком в область его проекции! 
На фоне вагусной асистолии этого иногда бывает достаточно, чтобы сердце снова заработало (см. рис. 36).

Сердце находится между позво​ночником и грудиной. 
Если интенсивно нажать на область грудины и вызвать сжатие грудной клетки на 4—5 см (такова примерно высота внутренней полости левого желу​дочка в момент систолы), произойдет изгнание крови из желудочков сердца. 
Кровь, бывшая в левом желудочке, поступит в систему боль​шого, а бывшая в правом — в систему малого круга кровообращения.

Рис. 37. Механизм наружного массажа сердца.
После того, как нажатие на грудную клетку будет прекраще​но, она вернется в исходное положение, в это время в ней воз​никнет отрицательное давление; благодаря этому кровь из левого предсердия поступит в левый желудочек, а в правое предсердие поступит венозная кровь из большого круга и т. д. (см. рис. 37). 
Такой метод искусственного кровообращения позволяет мобили​зовать не более 40% минутного объема кровообращения (МОК), но и этого бывает вполне достаточно для успешного проведения реанимационных мероприятий, да и в общем-то на сегодняшний день нет других эффективных и доступных методов искусствен​ного замещения функции сердца.

Естественно, что прохождение крови через легкие, на фоне отсутст​вия их дыхательной функции, не вы​зовет ее оксигенации. 
Поэтому непря​мой массаж сердца без параллельного проведения ИВЛ бессмыслен.

Непрямой массаж сердца выпол​няется следующим образом. 
Постра​давший должен быть уложен спиной на что-либо твердое. 
Для проведения массажа реаниматор располагается с любой удобной для него стороны. 

Нащупывается конец грудины и руки располагаются на 2 пальца выше мечевидного отростка (см. рис. 38). 
Одна кисть наклады​вается на другую и начинаются ритмичные нажатия на грудную клетку (см. рис. 39). 
Глубина прогиба не должна превышать 4—5 см, продолжительность 0,5 с, частота не более 60—70 в 1 мин. (одно нажатие на один счет).

При проведении непрямого мас​сажа сердца имеются свои нюансы. 
Прежде всего постарайтесь контроли​ровать себя и окружающую ситуацию. 
Первое нажатие на грудную клетку про​ведите плавно, постарайтесь определить ее эластичность. 
Не делайте толчкооб​разных движений — это верный путь, чтобы сломать грудную клетку. 
Старай​тесь работать руками, полностью вы​прямленными в локтевых суставах, с использованием не силы рук, а своей массы. 
Это даст экономию сил, хотя, впрочем, массировать можно и одной рукой, главное, чтобы был эффект. 
Во время прове​дения непрямого массажа не следует отрывать ладони от груди па​циента. 
Если все делается правильно, в такт с нажатиями на груд​ную клетку должен появляться синхронный пульс на сонных и бед​ренных артериях, а в идеальном варианте и на лучевых артериях.

Оптимальным соотношением од​новременного проведения ИВЛ и не​прямого массажа сердца является 1:5, т. е., после одного искусственного вдо​ха, нужно сделать пять сжатий груд​ной клетки, но можно работать и в режиме 2:15 (см. рис. 40). 
Если реа​нимационное пособие оказывается вдвоем (см. рис. 41), то один его уча​стник производит ИВЛ, другой — не​прямой массаж сердца. 
Главное — что​бы не было одномоментных сжатий грудной клетки и вдувания в нее воз​духа. 
С появлением отчетливой само​стоятельной пульсации артерий, суже​ния зрачков, изменения цвета кожных покровов и появления тонуса век, мас​саж сердца прекращают и продолжа​ют одну ИВЛ до восстановления са​мостоятельного дыхания.

Особенности непрямого массажа сердца у детей: новорожденным мас​саж проводится ногтевыми фалангами первых пальцев, предварительно охва​тив спинку ладонями обеих рук, у ма​леньких детей — одним или двумя пальцами, у подростков — од​ной рукой. 
Частота нажатий на грудную клетку — в пределах фи​зиологической нормы ЧСС для данной возрастной группы.

Типичные ошибки и осложнения при проведении
непрямого массажа сердца
Наиболее распространенная ошибка — недостаточная интен​сивность сжатия грудной клетки. 
Ее причиной может быть проведе​ние реанимационного пособия на мягкой поверхности, или сама по себе слабая интенсивность нажатия. 
Объективный показатель — от​сутствие синхронной пульсации на крупных артериях.
Перерывы во время проведения массажа сердца более 5—10 с (например, для про​ведения лечебных или диагностических мероприятий) также крайне нежелательны; это же можно сказать и про вдувание воздуха в лег​кие во время их сжатия.

Самым частым осложнением при проведении непрямого мас​сажа сердца являются переломы костного каркаса грудной клет​ки. 
Возникновение данного осложнения наиболее типично для лиц пожилого возраста. 
Переломы ребер сами по себе могут вы​звать различные механические повреждения легких, но это, к счастью, бывает довольно редко. 
Более часто повреждение кар​каса грудной клетки сопровождается нарушением ее присасы​вающих свойств для тока венозной крови из большого круга в правое предсердие (см. выше), что вносит дополнительные труд​ности в процесс реанимации. 
Во избежание данного осложне​ния используйте рекомендации, изложенные выше. 
Если все же возникло повреждение грудной клетки, продолжайте проводить реанимационное пособие в полном объеме.

2. Медикаментозная стимуляция
Медикаментозная стимуляция должна начинаться как можно быстрее и повторяться через каждые 5 мин. 
Распространенное мне​ние, что оптимальным методом введения лекарственных препара​тов при проведении сердечной реанимации является внутрисердечный путь, за последние годы претерпело изменения. 
Исследо​вания последних лет убедительно доказали, что внутривенное или внутрилегочное введение лекарственных препаратов через интубационную трубку обладает таким же практическим эффектом. 
Более того, внутрисердечные пункции всегда несут в себе риск повреж​дения проводящей системы сердца и коронарных сосудов или интрамурального введения хлористого кальция (при его использова​нии). 
Если интубация трахеи выполнена раньше, чем установлен венозный катетер, то адреналин, лидокаин и атропин можно вво​дить эндотрахеально, при этом дозу для взрослых увеличивают в 2-2,5 раза (по сравнению с начальной дозой для в/в введения), а для детей — в 10 раз. 
Эндотрахеальное введение лекарственных средств выполняется по следующей методике:

•    развести препарат в 10 мл физиологического раствора;

•    провести катетер за конец эндотрахеальной трубки; 446

• быстро ввести раствор в катетер (на это время прекратить не​прямой массаж сердца), после чего несколько раз быстро нагне​тают воздух в эндотрахеальную трубку; превращение раствора в аэрозоль ускоряет всасывание. 
После этого продолжают прове​дение реанимационных мероприятий.

При проведении медикаментозной стимуляции сердца, как пра​вило, используют небольшую группу препаратов: адреномиметики, антиаритмические, буферные растворы, холинолитики и некото​рые другие.

1.  Адреномиметики. Из этой группы наиболее предпочтителен ад​реналин. 
Он улучшает коронарный и мозговой кровоток благо​даря спазму периферии, повышает возбудимость и сократимость миокарда, однако данный положительный эффект воздействия на сердце может перекрыться отрицательным эффектом адре​налина — при его передозировке резко возрастает потребность сердца в кислороде, что само по себе может спровоцировать фибрилляцию. 
Стандартная доза — 1 мл 0,1% р-ра, разведен​ного в 10 мл физраствора. 
Кратность введения — каждые 3—5 мин., до получения клинического эффекта.

2.  Антиаритмические препараты. Препаратом выбора является ли​докаин. 
Он наиболее эффективен для предупреждения или ку​пирования частой желудочковой экстрасистолии — грозного предвестника возникновения фибрилляции желудочков. 
Реко​мендуемая первоначальная доза — 80—120 мг.

3.  Гидрокарбонат натрия. 
Правильно проведенная ИВЛ оказывает более действенное воздействие на КЩС, чем использование бу​ферных растворов, поэтому особо торопиться с введением соды не следует и ее применение нужно начинать после проведения реанимационных мероприятий: ИВЛ, дефибрилляции, непря​мого массажа сердца и более чем однократного введения адре​налина. 
Начальная доза бикарбоната натрия — 1 ммоль/кг (2 мл 4% р-ра соды на 1 кг), в последующем через каждые 10 мин. вводят половину расчетной дозы под контролем газов крови.

4.   Сульфат магния.  
Гипомагниемия вызывает рефрактерную фиб​рилляцию желудочков и препятствует восполнению запасов внут​риклеточного калия. 
При проведении реанимационных меро​приятий 1—2г сульфата магния, разведенного в 100 мл 5% глю​козы вводят в/в за 1—2 мин.

5.  Для подавления повышенного тонуса п. vagi используется атро​пин в виде 1,0 мл 0,1% раствора.

6.  Хлористый кальций. Раньше считалось, что данный препарат при проведении кардиореанимации увеличивает амплитуду сердеч​ных сокращений и оказывает стимулирующий эффект на серд​це, однако исследования последних лет это не подтвердили.

7.  Физиологический раствор или р-р Рингера является оптимальным для инфузионной терапии при остановке кровообращения. 

Использовать 5% р-р глюкозы можно, но нежелательно из-за не​благоприятного влияния гипергликемии на ЦНС (Gonzalez, 1993).

3. Электроимпульсная терапия
Цель электрической дефибрилляции — вызвать кратковремен​ную асистолию и полную деполяризацию миокарда, чтобы дать соб​ственным водителям ритма сердца возможность возобновить свою активность.

Сразу после проведения первой медикаментозной стимуляции, если нет ответа со стороны сердца, проводят непрерывную, после​довательную, трехкратную электрическую дефибрилляцию возрас​тающими по силе разрядами импульсного тока. 
Энергия импуль​сов во время начальной серии разрядов: 200 Дж, 200—300 Дж, 360 Дж. 
Техническое проведение дефибрилляции не представляет труд​ностей. 
В зависимости от конструкции дефибриллятора, оба его электрода устанавливаются или на грудную клетку (один обяза​тельно над областью проекции сердца), или — один под угол левой лопатки, а другой над областью сердца. 
Перед проведением разря​да необходимо обеспечить хороший контакт между электродами и пациентом, отключить от пострадавшего датчики электронной ап​паратуры и принять меры предосторожности, чтобы не допустить поражения электротоком окружающих лиц.

Примечание. Энергия импульса в 200 Дж соответствует уровню на​пряжения на накопителе дефибриллятора в 2500 В.

Постреанимационные осложнения
Ведущим осложнением у лиц, перенесших состояние клини​ческой смерти, является развитие постреанимационной болезни. 
Данное заболевание не относится к неотложным состояниям и в учебнике не рассматривается.

25.5. ПОКАЗАНИЯ, ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ И СРОКИ ПРОВЕДЕНИЯ РЕАНИМАЦИОННОГО ПОСОБИЯ

Показанием к проведению реанимационного пособия являет​ся наличие у больного предагонального, атонального состояний или клинической смерти.

Реанимационное пособие не оказывается больным, имеющим трав​мы, не совместимые с жизнью, находящимся в терминальной стадии неизлечимых болезней, онкологическим больным с метастазами. 
Сро​ки проведения реанимационного пособия во многом зависят от при​чины смерти, продолжительности клинической смерти и эффектив​ности реанимационного пособия. 
Для удобства изложения материала по данному вопросу, введем условное понятие: цикл реанимации — это комплекс последовательных реанимационных мероприятий, выполняемый в течение 4—5 мин. и включающий в себя приемы ABC, медикаментозное и электроимпульсное воздействие по вышеуказан​ным методикам. 
Если было проведено последовательно 3—5 циклов реанимации и ни разу не был получен положительный ответ, пособие можно прекращать. 
В тех случаях, если было хотя бы кратковремен​ное появление сердечной деятельности, реанимационные мероприя​тия следует продолжать либо до полного восстановления работы сердца, либо до получения подряд 3—5 полностью неэффективных циклов. 
Описаны случаи успешных реанимационных мероприятий у пожи​лых больных, включавших в себя более 50—70 дефибрилляции и про​должавшихся 1~2 часа, с последующим полным выздоровлением.

В заключение данной главы автор хочет сказать следующее: са​мый высокий теоретический уровень подготовки по данному разделу без наличия практических навыков делает врача безоружным перед агонирующим больным. 
Необходимые навыки лучше всего приобре​тать не в критических ситуациях, а отрабатывать их на фантомах.

