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ГЛАВА 8. 
ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ
В данной главе рассматриваются вопросы этиологии, патогене​за, клиники и лечения шоковых состояний.

Основной функцией кровообращения является доставка ки​слорода к тканям. 
Для выполнения этой задачи необходимыми ус​ловиями являются:

1)  нормальная нагнетательная функция сердца, обеспечивающая объем кровотока, отвечающий потребностям организма как в со​стоянии покоя, так и в экстремальных условиях;
2)  артериальная и венозная сосудистая сеть, способная менять свою емкость, благодаря чему регулируется приток крови к различным органам и системам;
3)  должный объем циркулирующей крови при достаточном насы​щении гемоглобина кислородом.
Любое нарушение даже одного из указанных компонентов кро​вообращения будет сопровождаться неадекватной перфузией и не​достаточным поступлением кислорода в ткани, что в конечном итоге может вызвать развитие шока.

Шок (от англ. shock — удар, сотрясение) представляет собой условное понятие, обозначающее целый ряд синдромно сходных клинических состояний, характеризующихся критическим сниже​нием кровотока в тканях в сочетании с чрезмерным напряжением механизмов регуляции гомеостаза.

При анализе литературы, посвященной проблеме шока, обра​щают на себя внимание следующие моменты:

1.  Абсолютное большинство авторов в патогенезе шоковых со​стояний, независимо от типа шока, первичными признают нарушения в системе кровообращения на уровне макроцир​куляции с последующим нарушением микроциркуляции; при этом не отрицается бесспорная роль ЦНС в формировании шока, выполняющей роль пускового механизма реакции гиперкатехоламинемии с последующим развитием вазоконстрикции.

2.   Вторичными признаются нарушения метаболизма, КЩС, эн​докринные и ферментативные расстройства и т. д.

Учитывая бесспорное первостепенное значение системы кровообращения в патогенезе любого шока, всю систему мак​роциркуляции можно условно разделить на три составные час​ти: сердце, сосуды, кровь и рассмотреть отдельно каждый из этих отделов (см. рис. 12).

I. СЕРДЦЕ

Его производительность определяют следующие факторы: состоя​ние сердечной мышцы, клапанов, число сердечных сокращений (ЧСС) и ритм, состояние перикарда и величина венозного возврата, а также периферическое сосудистое сопротивление (ПСС) для правого и ле​вого желудочков. 
Благоприятное сочетание вышеизложенных факто​ров определяет нормальную производительность сердца, в основе ко​торой лежит УДАРНЫЙ ОБЪЕМ СЕРДЦА (УОС = 50-80 мл) и про​изводная от него величина — МИНУТНЫЙ ОБЪЕМ СЕРДЦА (си​ноним: СЕРДЕЧНЫЙ ВЫБРОС) (УО • ЧСС, норма 3-6 л). 
Кроме этого, важным показателем, определяющим адекватность работы серд​ца, является ДАВЛЕНИЕ НАПОЛНЕНИЯ СЕРДЦА (ДНС) - давле​ние крови в момент окончания диастолического наполнения полос​тей сердца. 
При патологических состояниях любой из вышеперечис​ленных факторов, определяющих работу сердца, может меняться как в отдельности, так и в совокупности, что в конечном итоге ведет к нарушению его нормальной производительности.

II. СОСУДЫ
Сосуды системы кровообращения условно можно подразде​лить на пять видов:

1. Сосуды-буферы, или артерии. Их функция преимущественно пас​сивная и заключается в транспортировке крови от сердца к системе микроциркуляции. Следует подчеркнуть, что артерии прак​тически не меняют своего просвета при любых, даже экстре​мальных, ситуациях в организме.

2.   Сосуды-емкости, или вены. Они выполняют транспортную функ​цию возврата крови к сердцу с периферии. Это более активная, чем артерии, система кровообращения, способная при различ​ных условиях изменять свой объем во много раз.

3.   Сосуды распределения (сопротивления) — это артериолы и венулы. Они регулируют кровоток через КАПИЛЛЯРОН (структур​ная единица системы микроциркуляции) и являются главным физиологическим средством распределения сердечного выброса по органам и тканям.

4.   Сосуды обмена — капилляры.  Они производят присоединение системы кровообращения непосредственно к органам и тканям.

5.   Сосуды-шунты.   Это артериовенозные анастомозы, регулирую​щие периферическое сопротивление при спазме артериол со​кращением кровотока через капилляры.

Три первых функциональных части кровообращения (сердце, сосуды-буферы и сосуды-емкости) образуют систему МАКРОЦИР​КУЛЯЦИИ — хорошо видимую и поэтому кажущуюся самой глав​ной в кровообращении. 
Задача данной системы — обеспечить транс​порт крови. 
На самом же деле в клинико-физиологическом аспек​те гораздо важнее знать о состоянии системы микроциркуляции, состоящей из сосудов распределения (артериолы и венулы), сосу​дов обмена и сосудов-шунтов. 
Если считать сердечный выброс глав​ным показателем адекватности работы сердца (а это бесспорно), то любые расстройства кровообращения можно легко увязать с его изменениями.

Патологические синдромы на уровне макроциркуляции
На уровне макроциркуляции можно выделить пять клиниче​ских синдромов (см. также главу 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА):

1.   Острая недостаточность кровообращения — синдром, характери​зующийся снижением сердечного выброса независимо от веноз​ного возврата.

2.   Острая сердечная недостаточность— синдром, характеризующий​ся снижением сердечного выброса при нормальном или даже повышенном венозном возврате.

3.   Острая сосудистая недостаточность — синдром, характеризую​щийся нарушением венозного возврата из-за увеличения емко​сти сосудистого русла.

4.   Обморок  — синдром, характеризующийся потерей сознания в результате кратковременного нарушения кровоснабжения моз​га, вызванного острой сосудистой недостаточностью.

5. Коллапс — остро развивающаяся сосудистая недостаточность, характеризующаяся, прежде всего, падением сосудистого тонуса и относительным уменьшением ОЦК.

Методы контроля системы макроциркуляции
1. Артериальное давление.   Измерение АД является наиболее распространенным и самым простым методом контроля гемодина​мики, однако при работе по данной методике следует помнить, что получаемая информация отражает состояние самой пассивной части кровообращения — состояние артерий, в то время как вены — са​мая активная часть кровообращения, выпадают из поля зрения. 
Динамическое измерение АД у тяжелобольных не дает представле​ния о состоянии гемодинамики в целом, но несет объективную ин​формацию о динамике патологического процесса.
Следует помнить, что компенсаторные механизмы организма способны достаточно долго удерживать системное артериальное дав​ление на уровне, близком к норме; снижение АД при шоковых состояниях всегда происходит уже после существенных патофи​зиологических сдвигов.

2.  Центральное венозное давление (ЦВД) — это по своей сути есть измерение давления в правом предсердии. 
Норма 60—120 мм водного столба. 
В процессе работы с больными важны не столько абсолютные величины, сколько их динамика. 
Низкое ЦВД, как пра​вило, указывает на несоответствие объема крови емкости сосуди​стого русла. 
Высокое ЦВД возможно при гиперволемии (избыточ​ная трансфузия) и при несостоятельности сердца как насоса (ост​рая или хроническая сердечная недостаточность). 
В первом вари​анте сердечный выброс будет повышен, во втором снижен.

3.  Наиболее точную информацию о состоянии центральной ге​модинамики дает определение конечного диастолического давления в левом желудочке. Это важный показатель функционального со​стояния сердца, быстро реагирующий на все изменения в организ​ме. 
Данную величину можно определять как инвазивными (при помощи катетеризации левых отделов сердца), так и неинвазивными методами, однако длительное пребывание катетера в левом же​лудочке нежелательно в связи с высокой вероятностью развития осложнений, в первую очередь, нарушений ритма, поэтому на прак​тике о величине конечного диастолического давления и производ​ных от него величин судят по косвенному показателю — величине «заклинивающего» легочно-капиллярного давления. 
При отсутст​вии выраженных органических изменений легочных сосудов, сте​ноза левого атриовентрикулярного отверстия, резкой гипоксии и ацидоза диастолическое (конечное) давление в легочной артерии и «заклинивающее» легочно-капиллярное давление не отличаются от среднего давления заполнения левого желудочка более чем на 1-2 мм рт. ст. и обычно превышают среднее диастолическое давление в левом желудочке на 2—6 мм рт. ст. 
Для определения «заклиниваю​щего» легочно-капиллярного давления после пункции и катетери​зации подключичной вены с правой стороны производится введе​ние специального катетера в легочную артерию с последующим мониторированием величин давления.

Нормальные величины давления в левом желудочке (LVP)
Пиковое давление (LVSP) — 100—140 мм рт. ст. 
Среднее давление (LVMP) — 33—48 мм рт. ст. 
Диастолическое давление (LVDP) — 0—2 мм рт. ст. 
Конечное диастолическое (КДД, LVEDP) — 1—12 мм рт. ст.

Нормальные величины давления в легочной артерии (РАР)
Пиковое давление (PAPs) — 25—30 мм рт. ст. 
Диастолическое давление (PAPd) — 10—15 мм рт. ст. 
Среднее давление ( РАРm) — 17—23 мм рт. ст.

Система микроциркуляции
Общая протяженность капиллярного русла превышает 100000 км. 
Функциональная задача системы микроциркуляции — регуля​ция распределения сердечного выброса соответственно потребно​стям органов и присоединение сосудистой циркуляции к общему водно-электролитному обращению. 
Структурной единицей систе​мы микроциркуляции является КАПИЛЛЯРОН, состоящий из артериолы, венулы, капилляров и артерио-венозного анастомоза.

Органный капиллярный кровоток зависит от уровня изгоняю​щего давления, просвета артериол (в свою очередь зависящего от сосудистого тонуса как сопротивления органному кровотоку) и рео​логических свойств крови.

Кроме этого, существует два физиологических механизма, ре​гулирующих кровоток через капиллярон: изменение тонуса сосу​дов и проницаемости капиллярной стенки.

Гипоксия, респираторный и метаболический ацидоз могут вли​ять на эти механизмы непосредственно или через определенные вещества. 
Накопление кислых продуктов вызывает вазодилатацию с увеличением кровотока через капиллярон, благодаря чему ацидоз снижается, так как избыток кислых продуктов удаляется.

Специфическим сосудорасширяющим действием обладают не​которые вещества, образующиеся непосредственно в тканях: брадикинин, гистамин, лактат, пируват, адениловая и инозиновая ки​слоты, ферритин и др.

Говоря о системе микроциркуляции, нужно помнить о так на​зываемой вазомоции — физиологическом, периодическом прекра​щении и возобновлении тока крови в капиллярах. Одновременно в организме в условиях покоя «работает» 10% всех капилляров.

Действие катехоламинов на систему микроциркуляции
Адреналин через воздействие на альфа-рецепторы, заложен​ные в стенках кровеносных сосудов, вызывает резкое сужение пре​капиллярных сфинктеров кожи, поперечнополосатых мышц, по​чек, печени, поджелудочной железы, кишечника, в результате чего снижается перфузия данных органов и в то же время происходит расширение прекапиллярных сфинктеров сердца и головного моз​га, что вызывает увеличение перфузии данных органов.

Норадреналин — практически во всех органах и системах ока​зывает мощное сосудосуживающее действие, в результате чего уменьшается перфузия.

Нарушения микроциркуляции
Механизмы нарушения микроциркуляции едины для всех видов шока. 
Периферическая вазоконстрикция, как ответная реакция на уменьшение МОС, блокирует капиллярный кровоток спазмом пре- и посткапиллярного сфинктеров, в результате чего гидростатическое дав​ление в капиллярах уменьшается. 
Это вызывает переход жидкости из интерстиция в сосуды системы микроциркуляции. 
При уменьшении капиллярного кровотока нарушается доставка кислорода и энергети​ческих субстратов к тканям и выведение отработанных продуктов жиз​недеятельности, что способствует формированию ацидоза. 
Закисление в капилляроне способствует снятию спазма прекапиллярного сфинктера при сохраненном высоком тонусе его посткапиллярного отдела. 
Кровь начинает свободно поступать в систему микроциркуля​ции, но ее отток нарушен. 
Повышается внутрикапиллярное давле​ние, плазма крови начинает пропотевать в интерстиций, развивается агрегация, а в последующем — стаз форменных элементов крови и сладж-синдром. 
С микротромбоза в системе капилляров, в свою оче​редь, начинается развитие грозного осложнения — диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС-синдрома).

Важнейшие клинические критерии расстройств микроциркуляции
1.   Уменьшение диуреза до 0,5 мл/мин, (менее 30 мл/ч).

2.   Возрастание температурного градиента между кожей и прямой кишкой более 2"С.

3.   Наличие метаболического ацидоза.

III. КРОВЬ
Основные функции крови: транспорт кислорода (см. главу 1. АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ЖИЗНЕННО ВАЖНЫХ ФУНКЦИЙ ОРГАНИЗМА), питательных веществ, гормонов, регу​ляция водно-электролитного обмена (см. главу 3. ВОДНО-ЭЛЕКТРО​ЛИТНЫЙ ОБМЕН), кислотно-щелочного состояния (см. главу 4. КИ​СЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ СОСТОЯНИЕ) и теплового равновесия. 
Для нормальной функции сердца прежде всего необходим должный объем циркулирующей крови. 
Дефицит объема (гиповолемия) — наибо​лее частая причина шока. 
Избыток жидкости в сосудистом русле на​зывается гиперволемией.

Состав крови определяет ее реологические свойства. 
Реоло​гия — специальный раздел жидкостной механики, изучающий свой​ства неньютоновских жидкостей. 
Реологические свойства крови за​висят от ВЯЗКОСТИ (она, в свою очередь, зависит от концентра​ции БЕЛКА в плазме и ГЕМАТОКРИТА) и СКОРОСТИ тока крови.

Основным феноменом реологических расстройств крови яв​ляется агрегация эритроцитов, совпадающая с повышением вязко​сти. 
В основе этого явления, как правило, лежит замедление кро​вотока. 
Агрегация эритроцитов может быть как ложной, так и ис​тинной, в дальнейшем порождающей явления сладжа (анг. слово sludge можно перевести как «отстой»). 
Агрегация «закрывает» капиллярон, и участок ткани, который он кровоснабжает, становится ишемизированным.

Всякое нарушение кровотока в системе микроциркуляции про​ходит четыре этапа:

1.   Нарушение реологических свойств крови (агрегация).

2.   Секвестрация крови.

3.   Гиповолемия.

4.   Генерализованное поражение микроциркуляции и метаболизма.

Секвестрация — скопление крови в капилляроне и выключе​ние его из общего кровотока. 
Отличие секвестрации от депонирова​ния заключается в том, что физико-химические свойства крови в депо не нарушены и выброшенная из него кровь немедленно го​дится в употребление. 
Секвестрированная же кровь должна пройти через легочно-капиллярный фильтр. 
Там она не только очищается от агрегатов клеток, капель жира, активных полипептидов и др. опасных метаболитов, но и нормализуются ее свертывающие свой​ства, белковый состав и т. д.

Принципы терапии нарушений реологических свойств крови
1.   Инфузионная терапия с целью восполнения дефицита жидкости в сочетании с использованием низкомолекулярных декстранов.

2.   Увеличение скорости кровотока.

3.   Использование антикоагулянтов.

Классификация шока
В соответствии с современными понятиями об основных этио​логических и патогенетических факторах развития шока, его мож​но отнести к одной из трех категорий в зависимости от нарушения того или иного компонента кровообращения:

1-   Гиповолемический (постгеморрагический) шок.

2-   Кардиогенный шок.

3-   Сосудистый шок (шок, связанный с пониженной резистентностью сосудов).

Разновидностью гиповолемического шока являются травматический и ожоговый шок. 
К сосудистым видам шока относятся сеп​тический и анафилактический шок.

В свою очередь, каждый из этих видов шока имеет свою деталь​ную клиническую классификацию. 
В хирургии довольно большое распространение получила классификация гиповолемического шо​ка Г. А. Рябова (1979; см. табл. 18); в кардиологии общепризнанна классификация кардиогенного шока Е. И. Чазова (1969), и т. д.

8.1. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ШОКОВЫХ СОСТОЯНИЙ
Ведущим признаком для всех видов шока является абсолют​ный или относительный гиповолемический синдром. 
Исходя из это​го, патогенез шоковых состояний целесообразнее всего рассмот​реть на примере гиповолемического шока.

1. ГИПОВОЛЕМИЧЕСКИЙ (ПОСТГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ) ШОК. 
Пусковым механизмом в его развитии является синдром малого выброса, формирующийся в ответ на снижение венозного возврата (см. рис. 13). 
Данный вид шока развивается, как правило, не столько в связи с уменьшением ОЦК, сколько в результате ин​тенсивности кровопотери. 
При кровопотере до 10% от ОЦК (это примерно до 500 мл крови) организм за счет моторики венозного русла (в нем в норме содержится до 70% объема крови, в артериях —

15%, в капиллярах — 12% и в камерах сердца — 3%) довольно ус​пешно справляется с данной ситуацией, давление наполнения (ДН) правых отделов сердца остается в пределах нормы, ЦВД держится на должном уровне, ударный объем (УО) не страдает. 
При потере более 10% от ОЦК, приток крови с периферии в малый круг начи​нает уменьшаться, ДН правых отделов сердца падает, ЦВД стано​вится ниже нормы, вследствие этого снижается УО. 
Данный пато​логический сдвиг компенсируется тахикардией (уменьшение ОЦК на 10% и более резко стимулирует функцию надпочечников, а КА через воздействие на бета-рецепторы сердца вызывают увеличение ЧСС), в результате чего МОС возрастает. 
При истощении компен​саторных механизмов (это проявляется уменьшением венозного воз​врата на 25—30%) УО уменьшается ниже критической величины и развивается СИНДРОМ МАЛОГО ВЫБРОСА. 
Он частично купи​руется компенсаторной тахикардией и вазоконстрикцией. (В осно​ве вазоконстрикции, также как и в увеличении ЧСС, лежит мас​сивный выброс катехоламинов: непосредственно после кровопоте​ри их уровень в крови возрастает в 50—100 раз). 
Поскольку пери​ферический спазм неравномерен (см. выше: Действие катехолами​нов на систему микроциркуляции), кровоток перераспределяется: за счет резкого сокращения перфузии всех органов и систем организ​му некоторое время удается поддержать кровоснабжение сердца и головного мозга на приемлемом для жизни уровне. 
Данный фено​мен называется ЦЕНТРАЛИЗАЦИЕЙ КРОВООБРАЩЕНИЯ. 
Само по себе это явление можно расценивать как биологически целесо​образную реакцию, необходимую организму для проведения ком​пенсаторных изменений с целью нормализации состояния внут​ренней среды за счет перераспределения объемов водных секто​ров. 
Однако если организм самостоятельно не в силах справиться с кровопотерей, то вазоконстрикция на фоне затянувшегося синдрома малого выброса приводит к глубокой гипоксии тканей с неизбеж​ным развитием АЦИДОЗА (при гипоксии, вызванной значитель​ной кровопотерей, потребности организма в кислороде покрыва​ются приблизительно на 50%).

При шоковом состоянии происходят значительные нарушения водно-электролитного равновесия. Под влиянием ацидоза развива​ется постепенная потеря тонуса прекапиллярного сфинктера, на фоне сохранившегося тонуса посткапиллярной части капиллярона. 
Прекапиллярный сфинктер перестает реагировать даже на высокие кон​центрации эндогенных КА. 
Повышение гидростатического давле​ния в сочетании с повышенной проницаемостью сосудистой стенки способствует переходу воды и электролитов в интерстиций. 
Повы​шается вязкость крови, возникает ее стаз, а в последующем и сладж, что, в свою очередь, вызывает возникновение коагулопатии.

При гиповолемических состояниях и эндотоксическом шоке (особенно вызванном грамотрицательной флорой), а также при ише​мии органов брюшной полости, геморрагическом и некротическом панкреатите из разрушенных лейкоцитов и поврежденных тканей выделяются протеолитические ферменты и попадают в плазму крови. 
Под их влиянием пептиды, имеющие своим источником Q2- глобулиновую фракцию сыворотки крови (такие как ангиотензин, брадикинин) активируются и начинают оказывать угнетающее дейст​вие на миокард. 
Сумма этих активных пептидов называется фактор MDF (myocardial depressant factor).
Во всех вышеуказанных случаях выделение и накопление MDF можно предупредить использованием ингибиторов протеолитической активности — трасилолом (контрикалом), больших доз глюкокортикоидов.

В условиях нормальной оксигенации абсолютное большинство энергии (98%) вырабатывается в цикле Кребса (цикл трикарбоновых кислот). 
При гипоксии данный процесс нарушается, и выработка энер​гии начинает сопровождаться накоплением большого количества лактата, недоокисленных аминокислот и жирных кислот, что, в свою очередь, вызывает развитие метаболического ацидоза. 
Гипоксия в со​четании с ацидозом вызывает выход ионов калия из клетки и вход в нее воды и ионов натрия, что еще более нарушает ее биоэнергетику.

Заключение. 
В основе гиповолемического шока лежит острая массивная кровопотеря. 
В результате уменьшения ОЦК падает УОС, снижается давление наполнения правых отделов сердца, уменьша​ется ЦВД и АД. 
В ответ на экстремальное воздействие организм отвечает массивным выбросом в кровоток КА, они, в свою оче​редь, через стимуляцию бета-рецепторов сердца вызывают увели​чение ЧСС, а через воздействие на альфа-рецепторы, заложенные в стенках кровеносных сосудов, вызывают их констрикцию. 
В то же время, адреналин расширяет сосуды сердца и головного мозга, что в сочетании с увеличенной ЧСС обеспечивает приемлемый для жизни уровень кровоснабжения этих двух жизненно важных орга​нов. 
Формируется ЦЕНТРАЛИЗАЦИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ. 
Ес​ли данное состояние держится более нескольких часов, в системе микроциркуляции развивается МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ АЦИДОЗ. 
Шоковое состояние сопровождается нарушением нормальной энер​гетики, дизэлектремией, появлением в плазме крови фактора MDF, возможно возникновение коагулопатии.

2. ТРАВМАТИЧЕСКИЙ ШОК. 
Ведущим в патогенезе травма​тического шока является мощная болевая импульсация, идущая с места травмы в ЦНС. 
В ответ на это организм отвечает гиперкатехоламинемией, клинически проявляющейся развитием I фазы шока — эректильной, однако, ввиду кратковременности данной фазы, кли​ницисты наблюдают ее редко; в последующем у больного развивает​ся II фаза — торпидная, в основе которой лежит энергетическое голодание в результате истощения запасов эндогенной энергии, уменьшение УО, замедление капиллярного кровотока, возрастание вязкости крови и последующая ее секвестрация. 
Так как травмати​ческий шок редко бывает без большой внутренней или наружной кровопотери, то это, в свою очередь, усугубляет течение травматического шока и, в конечном итоге, дальнейшее его развитие идет по пути, характерному для гиповолемической модели (см. выше).

3.  ОЖОГОВЫЙ ШОК (см. также главу 10. НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ТЕРМИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЯХ И ХИМИЧЕ​СКИХ ОЖОГАХ). 
В основе его развития, также как и травматиче​ского шока, лежит сверхсильное воздействие болевой импульсации на ЦНС, что клинически проявляется последовательным появлени​ем эректильной (более выражена, чем при травматическом шоке) и торпидной фаз. 
Особенностью данного патологического состояния, в сравнительном аспекте с другими разновидностями шока, являет​ся то, что в результате нарушения целостности кожных покровов, происходит интенсивная плазморея, способная в течение первых ча​сов снизить ОЦК на 20—40%, в результате чего развивается выра​женная гиповолемия в сочетании с вторичной эритремией и естест​венным для данного состояния нарушением микроциркуляции. 
Де​фицит ОЦК может увеличиться и за счет кровопотери с ожоговой поверхности. 
В конечном итоге развитие ожогового шока идет по пути, характерному для гиповолемической модели (см. выше).

4.  КАРДИОГЕННЫЙ ШОК. 
В основе его лежит острая сер​дечная недостаточность. 
В классическом варианте это истинный кардиогенный шок, когда страдает 40 и более процентов миокарда левого желудочка. 
На фоне этого происходит падение УОС, в ответ возрастает ПСС, а правые отделы сердца фактически продолжают работать в прежнем режиме, т. е. приток крови с периферии в ма​лый круг остается в пределах нормы (см. рис. 14).

Дисбаланс в работе правых и левых отделов сердца быстро вызывает переполнение малого круга кровообращения, давление наполнения правых отделов сердца увеличивается, ЦВД резко воз​растает. 
Симпатоадреналовая реакция усиливает спазм перифе​рических сосудов, подстегивает работу сердца, но, как правило, не может вывести ее на приемлемый для компенсации уровень.

5. СЕПТИЧЕСКИЙ ШОК. 
В его основе лежит воздействие эндотоксинов на систему микроциркуляции, в частности, проис​ходит раскрытие артериовенозных анастомозов (см. рис. 15).

Так, если в нормальных условиях через A-V шунт проходит около 5% органного кровотока, то при септическом шоке эта вели​чина неуклонно возрастает, что способствует формированию ки​слородного дефицита в системе капилляров. 
Усиленный сброс ар​териальной крови через A-V шунт вызывает формирование весьма нехарактерного признака для шоковых состояний: кожные покро​вы становятся теплыми, иногда даже горячими на ощупь. 
Кроме этого, бактериальные токсины нарушают усвоение кислорода не​посредственно в клетках. 
В ответ организм реагирует повышением МОС посредством повышения УО и ЧСС с одновременным сни​жением ПСС. 
Этот этап шока обозначается как ГИПЕРДИНАМИ​ЧЕСКАЯ ФАЗА (Э. К. Айламазян, 1995). 
Кроме воздействия на гемодинамику, бактериальные токсины оказывают непосредствен​ный токсический эффект на внутренние органы (сердце, легкие, мозг, печень и т. д.) и вносят в развитие заболевания аллергиче​ский компонент, проявляющийся присоединением к развитию за​болевания ряда признаков, характерных для течения анафилакти​ческого шока. 
На пике развития септического шока основные по​казатели центральной гемодинамики будут следующие: АД, УО, ЦВД, ДН в пределах верхней границы нормы или незначительно увеличены, умеренная тахикардия, сниженное ПСС. 
По мере на​растания интоксикации УО приходит к нормальным величинам, а затем начинает прогрессивно уменьшаться, что способствует пере​ходу шока в ГИПОДИНАМИЧЕСКУЮ ФАЗУ (Э. К. Айламазян, 1995). 
Данный вариант патологии наиболее часто встречается в акушерско-гинекологической практике у молодых женщин и протека​ет крайне бурно — летальный исход может наступить буквально через несколько часов.

6. АНАФИЛАКТИЧЕСКИЙ ШОК. 
В его основе лежит массив​ный выброс в кровоток гнетам и на, серотонина и прочих биологически активных веществ на фоне повтор​ного попадания в организм аллерге​на (см. также главу 21. НЕОТЛОЖ​НЫЕ СОСТОЯНИЯ В АЛЛЕРГОЛО​ГИ И). 
Данные вещества оказывают паралитическое влияние на прекапиллярный сфинктер в системе микро​циркуляции, в результате перифери​ческое сосудистое сопротивление рез​ко уменьшается и имеющийся объем крови становится слишком малым по отношению к сосудистому руслу (см. рис. 16). 
Иначе этот процесс условно можно оценить как децентрализацию кровообращения, т. е. фактически возникает внезапная гиповолемия без потери ОЦК. 
Под влиянием биологически активных веществ бы​стро повышается проницаемость клеточных мембран, в результате этого возникают интерстициальные отеки, прежде всего, в головном мозге и легких, а переход жидкой части крови в интерстиций способ​ствует ее сгущению и еще большему уменьшению ОЦК. 
Все это про​исходит на фоне практически мгновенно развивающегося полного или частичного ларинго- и бронхиолоспазма, что клинически прояв​ляется возникновением признаков ОДН. 
Появляются спастические сокращения кишечника, мочевого пузыря и матки с соответствую​щей клинической картиной. 
Защитная симпатоадреналовая реакция, характерная для многих других видов шока, здесь не проявляется, т. к. сама реакция на симпатическое раздражение нарушена.

8.2. КЛИНИКА ШОКОВЫХ СОСТОЯНИЙ

Клинические признаки шокового состояния
Синдромный диагноз «шок» ставится у больного при наличии острого нарушения функции кровообращения, которое проявляет​ся следующими симптомами:

холодная, влажная, бледно-цианотичная или мраморная кожа,

•    резко замедленный кровоток ногтевого ложа,

•    затемненное сознание, 
· диспноэ,

· олигурия, 
· тахикардия,

· уменьшение артериального и пульсового давления.

В тех случаях, когда у больного имеются бесспорные признаки кровопотери, но еще отсутствует гипотония, нужно решить вопрос, развился шок или нет. 
В данной ситуации удобно пользоваться патогенетической классификацией Г. А. Рябова (1979). 
Исходя из патогенеза, автор предлагает выделять три стадии в развитии гиповолемического (геморрагического) шока (см. табл. 18):

1.   Компенсированный обратимый шок (синдром малого выброса).

2.  Декомпенсированный обратимый шок.

3.   Необратимый шок.

Острая кровопотеря в объеме до 500 мл у взрослого человека протекает практически бессимптомно и не требует проведения ин​тенсивной терапии.
Таблица 18. Патогенетическая классификация, основные клинические симптомы и компенсаторные механизмы гиповолемического шока (по Г. А. Рябову, 1979).
	Кровопотеря
% и объем (мл)
	Состояние
	Клинические симптомы
	Компенсаторные и
патологические
механизмы

	10%

450-550
	Норма
	Отсутствуют
	Гемодилюция, юные

эритроциты

	15-25%

700-1300
	Шок

I ст.
	1. Умеренная тахикардия

2. Незначительная

артериальная гипотония

3. Умеренная олигурия
	Перестройка ССС, катехоламины, начинает формироваться централизация кровообращения

	25-45%

1300-1800
	Шок

II ст.
	1. ЧСС 120-140

2. АД < 100

3. Олигурия

4. Одышка
	Снижение системного АД, одышка, цианоз, стаз

	Более 50%

2000-2500
	Шок

III ст.
	1. ЧСС > 140

2. Гипотония более 12 ч.

3. Гипостаз

4. Анурия
	Сладж, феномен некроза и отторжения слизистой кишечника


При шоке ПЕРВОЙ СТАДИИ организм хорошо компенсирует острую кровопотерю физиологическими изменениями деятельности ССС. 
Сознание полностью адекватное, иногда отмечается некото​рое возбуждение. 
При осмотре обращают на себя внимание незна​чительная бледность кожных покровов и наличие запустевших, ни​тевидных вен на руках. 
Верхние и нижние конечности на ощупь прохладные. 
Пульс слабого наполнения, умеренная тахикардия. АД, несмотря на снижение сердечного выброса, остается в пределах нор​мы, а иногда даже отмечается его увеличение. 
ЦВД на уровне ниж​ней границы нормы или еще ниже, умеренная олигурия. 
Незначи​тельные признаки субкомпенсированного ацидоза. 
С патогенетической точки зрения, первую стадию шока можно расценивать как начало формирования централизации кровообращения.

Для шока ВТОРОЙ СТАДИИ ведущим клиническим симпто​мом является снижение системного давления. 
В основе этого яв​ления лежит истощение возможностей организма при помощи спазма периферических сосудов компенсировать малый сердеч​ный выброс. 
В результате нарушения кровоснабжения сердца па​дает его сократительная способность. 
Это в еще большей степени нарушает органную перфузию и усиливает ацидоз. 
В системе мик​роциркуляции развивается стаз. 
Клинически вторая стадия про​является спутанностью сознания, компенсаторными тахикардией (ЧСС 120—140) и одышкой, низким пульсовым АД, венозной ги​потонией, низким или отрицательным ЦВД. 
Компенсаторная одышка появляется в ответ на метаболический ацидоз и как от​ветная реакция на формирующиеся шоковые легкие. 
Прогности​чески плохими предвестниками в данной стадии шока является появление у больного акроцианоза на фоне общей бледности в сочетании с гипотонией и олигоанурией.

Шок ТРЕТЬЕЙ СТАДИИ начинает формироваться, если неком​пенсированная гипотония держится у больного 12 и более часов. 
С точки зрения патогенеза, принципиальным отличием третьей фазы шока от второй является переход стаза в системе микроциркуляции в сладж-синдром. 
Это сопровождается, помимо начала первой фазы ДВС-синдрома, феноменом некроза и отторжения слизистой оболочки кишеч​ника. 
В основе данного явления лежит переполнение сосудов кишеч​ника кровью, выходом плазмы в интерстиций и последующим оттор​жением. 
Клинически состояние больного характеризуется как крайне тяжелое. 
Сознание отсутствует. 
Отмечаются резкая бледность кожных покровов, холодный пот, низкая температура тела, олигоанурия. 
Пульс на периферии определяется с большим трудом или вообще отсутству​ет, ЧСС более 140, АД менее 60 мм рт. ст. или совсем не определяется.

Критерии контроля шока
В качестве экспресс-диагностики шока можно использовать определение «шокового индекса» (ШИ) — это отношение частоты сердечных сокращений за 1 мин. к величине систолического дав​ления (П. Г. Брюсов, 1985).

Нормальная величина ШИ = 60/120 = 0,5
Примечание. 60 — ЧСС в 1 мин, 120 — нормальная величина систо​лического АД в мм рт. ст.

При шоке 1 ст. (кровопотеря 15-25% ОЦК) ШИ=1 (100/100), 
При шоке II ст. (кровопотеря 25-45% ОЦК) ШИ=1,5 (120/80), 
При шоке III ст. (кровопотеря более 50% ОЦК) ШИ=2 (140/70).

В диагностике шока на первоначальном этапе используют об​щедоступные клинические тесты, на втором — лабораторные и спе​циальные методы исследования. 
В конечном итоге контроль на​правлен на выяснение механизмов возникновения шока, опреде​ления его глубины и эффективности проводимых мер.

Для адекватного лечения необходимо осуществлять посто​янный контроль за состоянием сознания, температурой и цве​том кожных покровов, ЦВД, АД, МОС, УО, ОЦК, ЧСС и их ритмом, кислотно-щелочным и водно-электролитным состояни​ем, вязкостью крови и гематокритом, почасовым диурезом и плот​ностью мочи, свертывающей системой крови, функцией легких, основными биохимическими параметрами, определением темпе​ратурного градиента между кожными покровами и прямой киш​кой и т. д. 
Вообще, по данному разделу можно сказать, что здесь предела нет и быть не может. 
Очень многое в объеме исследова​ний зависит от уровня оснащенности конкретного лечебного уч​реждения. 
При умелом подходе к вопросам оценки полученной информации можно обойтись минимумом, и, в то же время, са​мые совершенные методы исследования, выполненные по рас​ширенной программе, не помогут больному, если врач не может их правильно интерпретировать.

Экспериментально-клиническое обоснование основ лечения шоковых состояний
Прежде, чем излагать современные методы лечения шока, крат​ко остановимся на истории данного вопроса. 
Примерно до начала шестидесятых годов нашего столетия в лечении гиповолемического шока первостепенное значение придавалось использованию со​судосуживающих средств, а вопросам инфузионной терапии не уде​лялось должного внимания. 
В самом деле, внутривенное, а еще лучше внутриартериальное введение мощных сосудосуживающих средств типа адреналина или норадреналина способно, образно го​воря, поднять с постели даже умирающего больного. 
Однако как у экспериментаторов, так и у клиницистов, вызывало недоумение последующее, и очень быстрое, возвращение к исходному уровню состояния больного с дальнейшим прогрессивным и часто необра​тимым ухудшением состояния. 
Вопросы лечения зашли в тупик и требовали разработки принципиально новых подходов. 
По мере накопления клинико-экспериментальных данных и результатов изу​чения системы микроциркуляции было установлено, что организм значительно хуже переносит гиповолемию, чем анемию.  
Снижение объема циркулирующей плазмы на 20% сопровож​дается падением АД до 80 мм рт. ст., тогда как снижение объема циркулирующих эритроцитов на 20% достаточно хорошо компен​сируется организмом. 
Эти и аналогичные данные позволили Collins (1964) высказать следующее: «Необходима переоценка класси​ческого лечения геморрагического шока, предусматривающего под​держание АД вазопрессорами и массивной гемотрансфузией». 
Другие авторы в это же время (Rozenberg, Heller, 1964), высказывают мне​ние, что использование катехоламинов при лечении гипотонии должно быть вообще запрещено.

В настоящее время вопрос использования катехоламинов при лечении шоковых состояний остается по-прежнему актуальным. 
Так​тика их использования во многом зависит от этапа оказания неот​ложной медицинской помощи и будет изложена несколько позже.

8.3. ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ОТДЕЛЬНЫХ ВИДОВ ШОКА
8.3.1. Принципы лечения гиповолемического шока
Напомним основные патофизиологические механизмы шока:

1.  Абсолютный или относительный дефицит ОЦК.

2.   Расстройство насосной функции сердца.

3.   Симпатоадреналовая реакция.

4.   Гипоксия клеток в сочетании с ацидозом.

В аспекте этих положений, лечение шоковых состояний долж​но включать оказание помощи по жизненным показаниям и целе​направленное воздействие на основные патогенетические звенья:

•    немедленная остановка кровотечения, при необходимости аде​кватное обезболивание;

•    катетеризация подключичной вены и адекватная инфузионная терапия;

•    купирование признаков острой дыхательной недостаточности;

•   постоянная подача кислорода во вдыхаемой смеси в количестве 35-45% ( 3-5 л/мин.);

•    купирование признаков острой сердечной недостаточности;

•    катетеризация мочевого пузыря.

1. Абсолютный или относительный дефицит ОЦК устраняется мощной инфузионной терапией, направленной на устранение гиповолемии, под контролем ЦВД и почасового диуреза. 
Это достигает​ся комбинацией трех методов: трансфузией крови, плазмозаменителей и декстранов. 
Объемы инфузионных средств и их взаимосочета​ние во многом зависят от этапа оказания медицинской помощи и глубины шокового состояния (см. табл. 19). 
Восполнение ОЦК при​водит к увеличению венозного обратного кровотока к правому серд​цу, с последующим увеличением давления наполнения (ДН), АД, увеличением МОС, что, в свою очередь, благоприятно сказывается на снабжении клеток кислородом. 
Кровь следует переливать при гематокрите 30% и менее. 
Всегда нужно помнить, что при шоковых состояниях возможна рефлекторная остановка сердца — «синдром пустого сердца», поэтому с первых этапов лечения необходимо на​ладить струйное переливание жидкостей. 
Можно использовать фи​зиологический раствор, 5% р-р глюкозы. 
Хотя известно, что данные растворы держатся в сосудистом русле не более 3 часов, на первона​чальном этапе лечения они прекрасно восполняют объем циркули​рующей крови, что и требуется сделать для предупреждения возник​новения вышеуказанного синдрома. 
Кроме этого, используют сте​роидные препараты и средства, улучшающие реологические свойст​ва крови (трентал, гепарин, курантил).

Параллельно проводимому лечению производится регистрация исходных параметров: измерение ЦВД, АД, ЧСС, определение гематокрита, газов крови, электролитов, общего анализа крови и т. д.

2.  Расстройства насосной функции сердца устраняются назна​чением сердечных гликозидов, гормонов, метаболитов (рибоксин, цитохром С), антигипоксантов (ГОМК).

3.  Симпатоадреналовая реакция купируется адекватным обез​боливанием, инфузионной терапией, стабилизаторами клеточных мембран, целенаправленным улучшением реологических свойств крови и т. д.

4.  Гипоксия ликвидируется дачей кислорода в объеме не ме​нее 30-40% (3-5 л/мин.) во вдыхаемом воздухе, ацидоз устраня​ется по правилам, изложенным в главе 4. КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧ​НОЕ СОСТОЯНИЕ; неизбежные сопутствующие нарушения вод​но-электролитного баланса корригируются методами, приведен​ными в главе 3. ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ ОБМЕН.

Если, несмотря на адекватную инфузионную терапию (за 40— 60 мин., под контролем ЦВД, перелито 1,0-1,5 л), отсутствует подъ​ем артериального давления, можно думать об острой сосудистой недостаточности и в комплекс лечебных мероприятий следует вклю​чать назначение биологических аминов (адреналина, норадреналина, допмина и других препаратов). 
Препаратом выбора является допмин (Dopamin; методика его использования изложена ниже).

После ликвидации геморрагического шока и устранения не​посредственной угрозы для жизни больного начинается этап лече​ния, направленный на коррекцию нарушений отдельных звеньев гемостаза. 
Задачи этого этапа определяют преимущественно в за​висимости от данных лабораторной диагностики: корригируют из​быточную гемодилюцию, КЩС, систему гемостаза ит. д.

8.3.2. Тактика лечения гиповолемического шока
1. После проведения неотложных мероприятий, устраняющих угрозу жизни, пострадавшему проводится инфузионная терапия в соотношении, приведенном в табл. 19.

Таблица 19. Программа инфузионной терапии в зависимости от кровопотери (В. А. Климанский, А. Я. Рудаев, 1984 г.).
	Величина кровопо​тери
	Объем кровопотери
	Объем гемо-трансфузии
	Объем общей инфузии

	
	л
	%

ОЦК
	л
	% крово​потери
	коллоиды, л
	крис​талло​иды, л
	всего, л
	В % к кровопотере

	Умеренная Тяжелая Массивная
	До 1,0 1,5-3,0 
> 3,0
	До 20 25-40 
> 40
	---

0,8-1,2 Не ме​нее 1,2
	---

30-50 
30-60
	До 0,6 
1,0-1,5 
1,5-2,0
	До 1,0 
1,5-2,0

Не ме​нее 2,5
	До 1,6

3,3-4,7 
Не ме​нее 5,2
	До 160 160-180

Не ме​нее 180


Представлены ориентировочные минимальные дозы инфузионно-трансфузионных средств. 
Суммарный объем препаратов дол​жен превышать измеренный или предполагаемый объем кровопоте​ри на 60—80%. 
Соотношение кристаллоидных и коллоидных раство​ров должно быть не менее чем 1:1. 
Чем сильнее кровопотеря, тем больше требуется кристаллоидных растворов для предупреждения опасного дефицита внутриклеточной жидкости. 
При массивной кровопотере это соотношение может быть доведено до 2:1 и более.

При разработке программы инфузионной терапии следует при​нять решение — переливать больному препараты красной крови или нет. 
В настоящее время общепризнанным показателем для решения этого вопроса является величина Ht. 
Уровень данного показателя 30% и менее является абсолютным для назначения препаратов крови. 
Во всех остальных случаях следует тщательно оценить все возможные за и против проведения данной операции. 
Переливание препаратов крас​ной крови желательно начинать после остановки кровотечения.
Переливание консервированной донорской крови всегда имеет факторы риска:
•    иммунологический фактор (специфический и неспецифический);

•    инфекционный фактор (гепатит В, сифилис, ВИЧ и т. д.);

•    метаболический фактор (ацидоз, цитратно-калиевая интоксика​ция);

•    микросгустки;

•    холодовой фактор;

•    ошибки и нарушения техники переливания.

По-видимому, прав был Е. А. Вагнер (1977), сказавший, что «достоинства консервированной донорской крови часто преувели​чены, а недостатки не всегда принимаются в расчет».

Чтобы четко представлять себе все достоинства и недостатки гемотрансфузий, нужно знать кислородно-транспортные функции кро​ви (см. главу 1. АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ЖИЗ​НЕННО ВАЖНЫХ ФУНКЦИЙ ОРГАНИЗМА). 
Один литр донорской крови содержит 0,8 л крови и 0,2 л консерванта, следовательно гематокрит переливаемой крови будет уже не 0,40, a JO,32 г/л. 
Соответ​ственно этому гемоглобин снижается со 150 до 120 г/л, а кислородная емкость с 20 до 16% по объему. 
Известно, что к 3-ему дню хранения консервированной крови концентрация в ней фосфорных фракций ге​моглобина, от которых зависит отдача кислорода тканям, заметно сни​жается. 
Так, содержание в гемоглобине такого важного вещества как 2, 3-ДФГ (2, 3 дифосфоглицерат), ответственного за транспортную функ​цию кислорода кровью, уменьшается на 50%. 
Следовательно, утилиза​ция кислорода тканями реципиента из переливаемой крови 3-х дней хранения составляет не 5, а лишь 2-3% по объему, т. е., чтобы добить​ся полной компенсации в переносе кислорода донорской кровью, ее нужно переливать в 2 раза больше, чем была кровопотеря (теоретиче​ски). 
Кроме этого, доказано, что одна четверть донорской крови сразу секвестрируется. 
В консервированных эритроцитах прямо пропорцио​нально срокам хранения уменьшается АТФ (в результате этого падает эластичность оболочки) что затрудняет их вход в капилляры и вызыва​ет сброс через артериовенозный шунт, в результате этого транспорт кислорода еще больше нарушается.

В условиях кислой среды консерванта уже через 15-20 мин. начинают образовываться микросгустки, на 3 сутки их определяет​ся до 30 000, а на 21 сутки до 100 000 шт. в 1 мл крови. 
Часть из них в последующем задерживается в легких, способствуя формирова​нию дистресс-синдрома легких.

Вышеизложенное позволяет сделать вывод, что при гемогло​бине у больного ниже 100-80 г/л, а гематокрите ниже 0,30-0,25% (т. е. когда кровь переливается по жизненным показаниям) нужно использовать кровь со сроком хранения не более 3 суток, при ос​тальных ситуациях можно использовать препараты красной крови и с большими сроками хранения. 
При составлении программы ин-фузионной терапии следует помнить, что удельный вес донорской крови не должен превышать 60% объема кровопотери. 
Следует под​черкнуть, что одновременно (т. е. в процессе непрерывного лече​ния) введение более 2-2,5 л консервированной крови представля​ет серьезную опасность из-за возможности развития синдрома го​мологичной крови (В. А. Климанский, Я. А. Рудаев, 1984).

По существующей в настоящее время нормативной документа​ции, переливать кровь можно только при наличии групповой и резус-совместимости. 
При массовом поступлении раненых допускается пе​реливать кровь универсальных доноров группы I (0) с отрицатель​ным резус-фактором в объеме не более 500 мл, после проведения всех необходимых проб. 
Переливание не проверенной должным об​разом донорской крови, повлекшее за собой развитие посттрансфузионных осложнений, чревато уголовной ответственностью.
В дополнение к вышеизложенному, необходимо знать следую​щее. 
В гражданском паспорте или в военном билете, в разделе «осо​бые отметки» у некоторых граждан может встретиться штамп, по​ставленный в медицинском учреждении с группой крови и резус-фактором. 
Пользоваться этими данными можно только при массо​вых поступлениях раненых и пораженных во время стихийных бед​ствий, военных действий и т. д. Во всех прочих случаях перед каж​дой гемотрансфузией необходимо повторное определение группы крови и резус-фактора реципиента.

2.  После гемотрансфузии, с целью повышения внутрисосудистой осмолярности, показано переливание плазмы, протеина или альбумина. Свежезамороженная плазма способствует улучшению коагулирующих свойств крови.

3. Декстраны. Наиболее распространенными препаратами дан​ной группы являются полиглюкин и реополиглюкин. 
Их действие основано на устранении сладж-синдрома, повышении осмолярно​сти, поддержании оптимального почечного кровотока, однако при избыточном переливании данных препаратов на фоне сниженной выделительной функции почек возможно возникновение «ожога почечных канальцев». 
Использование данных препаратов следует производить после предварительного введения 1 — 1,5 л кристаллои​дов. 
Следует знать, что полиглюкин можно вводить и на фоне про​должающегося кровотечения, а введение реополиглюкина желатель​но производить после окончательного гемостаза. 
Безопасной во всех отношениях дозой является инфузия в объеме 1 л/24 ч.

4.  Купирование ацидоза при данной патологии производится мето​дами, изложенным в главе 4. КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ СОСТОЯНИЕ.

Примечание. При переливании больших количеств крови (700-800 мл и более) от использования бикарбоната натрия следует воздержаться, т. к. метаболизм цитрата (консервант крови) приводит к накоплению ще​лочных валентностей.

5. Ингибиторы протеолитических ферментов. 
Их рекомендуется ис​пользовать на ранних стадиях шока. 
Вводить можно в/в одномоментно медленно или в/в капельно постоянно. 
Контроль эффективности — содержание диастазы мочи или крови, определение уровня трипсинемии. 
Контрикал (трасилол) ингибирует активность трипсина, калликреина, плазмина. 
Вводят в/в одномоментно, обычная доза 10000—20000 ЕД, в крайне тяжелых случаях дозу увеличивают до 40000—60000 ЕД. 
Гордокс вводят в начальной дозе 500000 ЕД, затем по 50000 ЕД каждый час, в течение 14 часов, или каждые 2—3 часа по 100000 ЕД. 
При улуч​шении состояния суточная доза снижается до 300000—500000 ЕД.

6. Антибиотикотерапия. 
Шоковое состояние сопровождается уг​нетением ретикулоэндотелия, что вызывает снижение способности организма к самоочищению от бактериальной флоры, поэтому в ком​плекс лечения необходимо включать антибиотики, однако следует пом​нить, что их назначение не является жизненно необходимым в первые часы проведения неотложных мероприятий. 
Лечение антибиотиками целесообразно начинать с препаратов цефалоспоринового ряда (цефалозин, цефалексин и т.д.) в сочетании с ампиоксом, гентамицином.

Идеальным, но далеко не всегда возможным вариантом антибиотикотерапии является подбор антибиотиков с учетом их чувствительно​сти к конкретной микрофлоре, выявленной у данного больного.

7. С первых этапов начала лечения гиповолемического шока следует постоянно помнить о возможности возникновения у боль​ного преренальной формы острой почечной недостаточности (ОПН). 
При уменьшении давления в a. renalis менее 80 мм рт. ст. фильтра​ционная функция почек уменьшается, а в последующем может пре​кратиться полностью. 
Если это состояние будет длиться час и бо​лее, функциональное нарушение экскреторной функции почек мо​жет перейти в органическое. 
Поэтому, как только на фоне инфузионной терапии у больного отметится тенденция к подъему АД, сле​дует начать проводить превентивное лечение ОПН. 
С этой целью можно вводить в/в лазикс (фуросемид) по 40—60 мг 2—3 раза в сутки. 
После стабилизации систолического АД на уровне 90-100 мм рт. ст., можно подключить в/в медленное введение 2,4% — 10,0 эуфиллина 3-4 раза в сутки. 
Если при адекватной инфузионной терапии и положительной динамике ЦВД и АД моча не выделяет​ся, следует прибегать к назначению осмодиуретиков. 
Оптималь​ным препаратом является 10-15-20% раствор маннитола. 
Он хо​рошо фильтруется, но не реабсорбируется в почках. 
Рекомендуе​мая доза — 1-1,5 г/кг веса больного. 
Если же и на фоне использо​вания осмодиуретиков не удается получить мочи, это указывает на формирование грозного осложнения — ренальной формы ОПН.

8.  При наличии признаков острой сердечной недостаточности (ОСН), часто осложняющей шоковые состояния, показано исполь​зование сердечных гликозидов. 
При их назначении следует пом​нить, что данные препараты не рекомендуется вводить в разведе​нии на глюкозе, особенно длительно, в/в капельно, т. к. сердечные гликозиды в данном веществе частично инактивируются, впрочем, не образуя токсических продуктов.

9.  При возникновении гипертермического синдрома (как прави​ло, данное осложнение может развиться у больного после выхода из критического состояния) его лечение производится по принципам, изложенным в главе 24. ПРОЧИЕ НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ.

10 Лечение дизэлектремий, неизбежных при шоковых состоя​ниях, изложено в главе 3. ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫИ ОБМЕН.

11.  Целенаправленное воздействие на реологические свойства крови достигается назначением препаратов типа гепарина, трентала, курантила.

12.  Гормонотерапия. Препараты данной группы (преднизолон и его аналоги) при шоковых состояниях улучшают сократительную спо​собность миокарда, стабилизируют клеточные мембраны, оказывают десенсибилизирующий эффект, обладают противовоспалительным и противоотечным действием, снимают спазм периферических сосудов, о чем следует особенно помнить при желудочно-кишечных кровоте​чениях, т. к. именно при данной патологии от них следует воздер​жаться. 
Дозировка: до 30-50 мг/кг/24 ч, из расчета на преднизолон.

13.  Для подавления нежелательных эффектов со стороны ЦНС необходимо производить ее «блокировку». 
С этой целью наиболее целесообразно использовать в/в или в/м введение дроперидола в количестве 1—3 мл, в зависимости от исходного систолического АД.

14.  Тактика использования прессорных аминов. 
На этапе скорой помощи допустимо использовать прессорные амины по жизненным показаниям, при условии, что пострадавший после этого в течение ближайших 20—30 мин. поступит в лечебное учреждение. 
В стационаре к их использованию следует прибегать в том случае, если имеются бес​спорные факты наличия острой сосудистой недостаточности (см. вы​ше). 
Препаратом выбора из данной группы является допмин (допамин). 
Форма его выпуска и механизм действия изложены в разделе 7.3.6. Кардиогенный шок. 
Для достижения устойчивого сосудосуживаю​щего эффекта допмин следует вводить с первоначальной скоростью не менее 5—10 мкг/кг/мин., постепенно увеличивая или уменьшая ско​рость введения. 
Оптимальной будет такая скорость введения препара​та, при которой систолическое АД будет возрастать не быстрее, чем на 10 мм рт. ст. за 1 час. 
Внутривенное капельное введение препарата (при наличии показаний) возможно в течение нескольких суток.

8.3.3. Принципы лечения травматического шока
После проведения адекватной анестезии и осуществления транс​портной иммобилизации на первое место выходит соответствующая инфузионная терапия на всех этапах лечения (см. табл. 20). 
Тактика лечения данной патологии аналогична терапии гиповолемического шока.

Таблица 20. Программа трансфузионной терапии травматического шока (В. А. Климанский, Я. А. Рудаев, 1984).
	Степень
шока
	Кровопотеря, л
	Средства инфузионной терапии
	Итого

	
	
	кровь
	коллоиды
	кристаллоиды
	

	На догоспитальном этапе

	I 
II 
III
	0,5-1,0 
1,0-1,5 
1,5-2,0
	---

---

0,5
	0,6 
0,4 
0,7
	---

0,6 
0,8
	0,6 
1,0 
2,0

	На госпитальном этапе

	I 
II 
III
	0,5-1,0 
1,0-1,5 
1,5-2,0
	---

0,5 
1,0
	---

0,6 
0,4
	0,4 
0,4 
0,6
	0,4 
1,5 
2,0

	Суммарные дозы инфузионных средств на догоспитальном и госпитальном этапах медицинской эвакуации

	I 
II 
III
	0,5-1,0 
1,0-1,5 
1,5-2,0
	--

0,5 
1,5
	0,6 
1,0 
1,1
	0,4 
1,0 
1,4
	1,0 
2,5 
4,0


8.3.4. Принципы лечения ожогового шока
После купирования болевого синдрома при лечении ожогового шока, также как и травматического, на первое место выходит инфузионная терапия. 
Ее продолжительность и объем зависят от степени ожога, его поверхности и состояния защитно-приспособительных функций организма. 
Ориентировочная программа трансфузионной терапии ожо​гового шока представлена в табл. 21. 
Тактика лечения данной патоло​гии приведена в главе 10. ТЕРМИЧЕСКИЕ ПОРАЖЕНИЯ.

Таблица 21. Программа трансфузионной терапии ожогового шока (В. А. Климанский, Я. А. Рудаев 1984).
	Тяжесть шока: от легкого до крайне тяжелого

	
	1-2-е сутки

	
	максимум, л
	минимум, л

	Коллоидные растворы

	Плазма (нативная, сухая)
	0,8-1,2
	0,0-0,6

	Полиглюкин
	0,8-1,6
	0,4-1,6

	Реополиглюкин
	0,8-1,6
	0,4-0,8

	Гемодез (полидез)
	0,6-0,8
	0,2-0,6

	Кристаллоидные и другие растворы

	Солевые
	0,8-0,3
	0,4-1,2

	Глюкоза
	0,4-0,8
	0,0-0,4

	Бикарбонат натрия (4,8%)
	0,2-2,0
	0,2-0,8

	Лактасол
	0,4-0,8
	0,8-1,0

	Маннитол (20%)
	0,2-1,0
	0,2-0,6

	Новокаин (0,1%)
	0,4-0,6
	0,4-0,4

	ВСЕГО
	5,8-11,8
	3,4-7,8


8.3.5. Принципы лечения септического шока
Неотложному хирургическому лечению подлежат все очаги инфекционного воспаления, как первичные, так и вторичные, ко​торые должны быть диагностированы и санированы в самый ко​роткий срок (вскрытие, вторичная хирургическая обработка, дре​нирование). 
Хирургическим методам санации инфекционных оча​гов принадлежит основная роль в борьбе с интоксикацией орга​низма. 
Без их правильного и своевременного проведения любое другое лечение окажется бесперспективным. 
Исходя из вышеизло​женного, естественной рекомендацией для начала лечения данной патологии была бы оперативная санация септического очага. 
Од​нако это не так. 
Кратковременность протекания процесса и его бурный характер буквально в течение нескольких часов приводит к декомпенсации жизненно важных функций, без коррекции кото​рых речи о взятии больного на операционный стол быть не может, тем более, что в настоящее время нет единой оперативной тактики лечения данной патологии. 
Исходя из этого, объем неотложной помощи при лечении септического шока должен быть следующим:

1.   Устранение признаков ОДН и ОССН. По показаниям — пере​вод на ИВЛ.

2.   Нормализация показателей центральной гемодинамики путем ис​пользования внутривенных инфузий декстранов, кристаллоидов, глю​козы и др. растворов под контролем ЦВД и почасового диуреза.

3.   Коррекция основных показателей КЩС и водно-электролитно​го баланса.

4.   Превентивное лечение неизбежного для данной патологии ди​стресс-синдрома легких.

5.  Антибактериальная терапия. (Необходимо помнить, что назначение бактерицидных антибиотиков может усугубить течение шока, по​этому необходимо использовать бактериостатические препараты).

6.   Купирование ДВС-синдрома.

7.  Лечение аллергического компонента заболевания путем назна​чения глюкокортикоидов.

8.   Симптоматическая терапия.

9.   Санация очага инфекции начинается сразу после компенсации важнейших функций организма.

8.3.6. Принципы лечения анафилактического шока
Принципы лечения анафилактического шока строятся на осо​бенностях его патогенеза:

•    относительная гиповолемия на фоне пареза системы микроцир​куляции;

•   ларинго- и бронхиолоспазм;

•    повышенная проницаемость клеточных мембран;

•    нарушенная симпатоадреналовая реакция на эндогенные КА;

•    спастическое сокращение гладких мышц органов брюшной по​лости.

Исходя из вышеизложенного, неотложная помощь должна осу​ществляться в следующей последовательности:

1.   При наличии показаний, проведение комплекса реанима​ционных мероприятий (см. главу 25.  ОБЩИЕ  ВОПРОСЫ РЕА​НИМАТОЛОГИИ).

2.   По возможности, устранение контакта с аллергеном, хотя это и не всегда можно сделать. 
В тех случаях, когда невозможно, наложить жгут выше места введения аллергена (например, анафи​лактический шок развился в ответ на введение раствора пеницил​лина в ягодицу), следует обколоть место инъекции разведенным раствором адреналина, что замедлит его всасывание.

3.  Осуществляется внутривенная струйная инфузионная тера​пия под контролем ЦВД и почасового диуреза.

4.  Вводится в/в медленно 1 мл 0,1% р-ра адреналина, разве​денного в 10-20 мл физраствора. При затруднениях пункции периферической вены допустимо введение адреналина в мягкие ткани подъязычной области.

5.  Для купирования бронхоспастического синдрома показано медленное в/в введение 5-10 мл 2,4% р-ра эуфиллина.

6.  В качестве десенсибилизирующих препаратов и стабилиза​торов клеточных мембран показано введение глюкокортикоидов. 
При использовании преднизолона рекомендуемая первоначальная доза должна быть не менее 90—120 мг. 
При использовании других препаратов данной группы перерасчет ведется на преднизолон. 
Од​новременно назначается гидрокортизон (125—250 мг), который об​ладает минералкортикоидной активностью, что способствует задерж​ке натрия и воды в организме.

7.   В отношении использования антигистаминных препаратов (димедрол, супрастин, пипольфен и т. п.) при лечении анафилак​тического шока нужно знать следующее:

•   данные препараты обладают в десятки раз более слабым десенси​билизирующим и мембраностабилизирующим эффектом по срав​нению с глюкокортикоидами, что само по себе делает их исполь​зование нецелесообразным при лечении анафилактического шока;

•    почти все препараты этой группы обладают слабовыраженным ганглиоблокирующим эффектом, который наиболее четко про​является при исходной гипотензии. 
Это объясняет, почему при их в/в введении у больных с данной патологией на фоне низко​го исходного АД происходит еще большее его падение.

Исходя из вышеизложенного, использование антигистамин​ных препаратов при оказании неотложной помощи больным, на​ходящимся в анафилактическом шоке, не показано.

8.3.7. Принципы лечения кардиогенного шока
Принципы и тактика лечения кардиогенного шока изложены разделе 7.3.6. Кардиогенный шок.
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ГЛАВА 9. 
НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКИХ 
БОЛЕЗНЯХ
В данной главе рассматриваются вопросы этиологии, патоге​неза, клиники и лечения острой патологии органов брюшной по​лости, острой кровопотери, травм и ранений различных областей тела, автодорожных травм, травматических отчленений (отрывов) сегментов конечностей и угрожающие состояния конечности в гип​совой повязке.
9.1. ОСТРАЯ ПАТОЛОГИЯ ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ
В большинстве случаев при острой патологии органов брюш​ной полости необходимо срочное оперативное вмешательство и большое значение имеют вопросы своевременной диагностики за​болевания еще до осмотра хирурга.

Главная задача данного раздела главы — дать алгоритм реше​ний и действий врачу общего профиля при обследовании больных с подозрением на острую патологию органов брюшной полости.

В данном разделе не рассматриваются вопросы острой пато​логии органов брюшной полости, имеющие в своей основе акушерско-гинекологические заболевания, отравления, болезни пече​ни и эндокринной системы, а также заболевания крови.

Симптоматика острой патологии органов брюшной полости чаще всего проявляется:

1)  острыми болями,

2)  рвотой,

3)  нарушениями функций кишечника,

4)  кровотечениями.

Наличие последних может вызвать появление общесоматиче​ских неспецифических симптомов типа обморока (см. главу 5. ОБ​МОРОК, КОЛЛАПС, КОМА). 
Для удобства изложения материала каждый синдром представлен отдельно.

I. Острые боли при патологии органов брюшной полости
Острые боли при патологии органов брюшной полости могут быть:

1.   Исходящими из органов брюшной полости (см. табл. 22).

2.   Отраженными (см. табл. 23).

3.   Сопровождать системные заболевания (см. табл. 24).

Следует сразу подчеркнуть, что вне зависимости от этиологи​ческого фактора купирование болевого синдрома, при возможно​сти, следует проводить только после установления диагноза забо​левания.

1. Боли, исходящие из органов брюшной полости
Острые боли в животе, вызванные локальными процессами, могут быть 2-х типов:  ВИСЦЕРАЛЬНЫЕ  и СОМАТИЧЕСКИЕ.
Это обусловлено особенностями иннервации брюшины.

Большинство внутренних органов покрыто висцеральной брю​шиной. 
Она имеет только вегетативную иннервацию: симпатиче​скую и парасимпатическую. 
Поэтому при раздражении висцераль​ной брюшины возникают нелокализованные, разлитого характера ВИСЦЕРАЛЬНЫЕ БОЛИ. 
Они могут быть вызваны за счет растя​жения капсул внутренних органов: печени, селезенки, почки, мо​чевого пузыря, или спазмом / внезапным расширением какой-либо части кишечного тракта или мочевой системы. 
Локализация висце​ральных болей нечеткая, но ограничена местом расположения боль​ного органа. 
Боли такого типа имеют характер приступов и прояв​ляются так называемыми коликами (кишечной, почечной, пече​ночной и т. д.). 
Продолжительность этих болей бывает различной. 
Например, при кишечной непроходимости атаки могут повторять​ся через несколько минут, интенсивность болей также может быть различна, начиная от чувства полноты, давления и тупых болей и кончая очень сильными болями, которые больные характеризуют как «непереносимые». 
При приступе висцеральных болей больной беспокойный, часто изменяет положения тела и интуитивно ищет положение, при котором болевой синдром был бы меньше.

Внутренняя поверхность брюшной стенки покрыта париеталь​ной брюшиной. 
В ней заложены окончания межреберных нервов (D5— Dl2), поэтому любое воздействие на париетальную брюшину вызыва​ет появление четко локализованных СОМАТИЧЕСКИХ БОЛЕЙ.
Соматические боли могут вызываться раздражением брюши​ны бактериальными токсинами, желудочным и кишечным содер​жимым, желчью, мочой, кровью и т. д. 
Они могут явиться следст​вием воспалительного инфильтрата, натяжения и перекручивания брюшины, а также результатом трения измененных воспалитель​ных поверхностей. 
Боли, возникающие при повреждении межре​берных нервов в забрюшинной области, ничем не отличаются от болей при раздражении брюшины. 
Нередко соматическая боль мо​жет сопутствовать висцеральной, однако это наступает только в результате перфорации или в случаях перехода воспалительного про​цесса на серозную оболочку больного органа и раздражения парие​тальной брюшины. 
В отличие от описанных выше висцеральных, соматические боли бывают постоянными. Больные лежат спокой​но и стараются не двигаться (Ян Нелюбович, 1961).

Наиболее вероятные причины возникновения острых болей в животе, вызванных местными патологическими процессами, и прин​ципы их лечения представлены в табл. 22.

Таблица 22. Местные патологические процессы, вызывающие острые боли в животе, и тактика их лечения (по Colin Ogihie, 1987).
Экстренная операция
Перфорация полого органа, внутрибрюшные кровотечения при разрыве паренхиматозных органов, расслаива​ющая аневризма брюшного отдела аорты, внематочная беременность, тромбоз мезентериальных сосудов, ос​трый аппендицит, ущемленная грыжа

Консервативное лечение, экстрен​ная или плановая операция
Острый панкреатит, тромбоз сосудов брыжейки, острый сальпин​гит, острый пиелонефрит, острый дивертикулит, острый холецистит, почечная и печеночная колики, инфаркт селезенки или почки, кишечная непроходимость

2. Отраженные боли
Некоторые патологические состояния, локализующиеся в груд​ной клетке и позвоночнике, могут давать отраженные боли в брюш​ную полость (см. табл. 23).

Таблица 23. Причины возникновения отраженных болей в брюшной полости (по Colin Ogilvie, 1987).
	Заболевания органов грудной полости
	Патология нервных корешков и мышц позвоночника

	ОИМ, перикардит, расслаивающая анев​ризма грудного отдела аорты, ТЭЛА, ба-зальный плеврит, базальная пневмония, разрыв пищевода
	Компрессия позвоночника, вы​падение межпозвоночного дис​ка, опоясывающий лишай, спинная сухотка


Большинство вышеуказанных заболеваний органов грудной полос​ти могут вызывать иррадиирующие боли в эпигастральную область, на​поминающие перфорацию полого органа или печеночную колику. 
Диафрагмальный плеврит иногда сопровождается болями в животе, болез​ненностью и ригидностью мышц в эпигастральной области, тупыми бо​лями в плече на пораженной стороне. 
В дифференциальной диагности​ке данного состояния необходимо учитывать, что усиление болей связа​но с глубиной дыхания и сопровождается шумом трения плевры.

Причиной появления острых отраженных болей в животе могут быть боли нервно-мышечного происхождения, чаще всего возника​ющие при сдавливании нервных корешков грудного и поясничного отделов позвоночника в результате острой компрессии позвонка или выпадения межпозвоночного диска. 
Характерным для них является четкая взаимосвязь с движением позвоночника, кашлем. 
Эти боли обычно носят стреляющий, опоясывающий характер.

Опоясывающий лишай может вызвать интенсивные боли в одной из половин живота еще до появления высыпаний, поэтому они могут быть похожи на боли при острых заболеваниях брюшной полости.

3. Болевой синдром при системных заболеваниях
Ряд системных заболеваний, связанных с метаболической и гематологической патологией и некоторыми отравлениями, могут вызвать появление острых болей в животе (см. табл. 24). 
В ряде случаев их возникновение связано со спазмом мышц брюшной стен​ки, в других причины болей на сегодняшний день неясны.

Таблица 24. Системные заболевания, вызывающие острые боли в животе (по Colin Ogilvie, 1987).
	Метаболическая патология
	Гематологическая патология
	Отравления

	Диабет, аддисонические кризы, гиперкальциемия перегревание
	Острый гемолиз (особенно при серповидноклеточной анемии), порфирия, аллерги​ческая пурпура, тромбоцитопеническая пурпура
	Тяжелые металлы (осо​бенно свинец), четыреххлористый углерод, грибы, бактериальные токсины


2. Рвота при острой патологии органов брюшной полости
Рвота является вторым по значимости синдромом при острой патологии органов брюшной полости. 
Тошноту следует расцени​вать как синдром, эквивалентный рвоте, т. к. порог раздражения, необходимый для возникновения последней, у разных людей явля​ется различным.

При анализе причины возникновения рвоты у внезапно забо​левшего пациента нужно помнить, что данный рефлекторный акт возможен при заболеваниях органов брюшной полости и при не​которых системных заболеваниях. 
Сама по себе длительная рвота может вызвать дегидратацию с электролитными расстройствами и метаболическим алкалозом.

При заболеваниях органов брюшной полости на первом месте по частоте возникновения внезапной рвоты находятся пищевые токсикоинфекции (см. главу 17. ПИЩЕВЫЕ ТОКСИКОИНФЕК-ЦИИ). 
Подтверждением данного диагноза является прием недоб​рокачественной пищи; аналогичные симптомы могут наблюдаться и у других членов семьи. 
В летнее время следует помнить о воз​можном отравлении, особенно у детей, ядовитыми грибами и рас​тениями (см. главу 16. ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ).
Если же появлению рвоты предшествовало возникновение ост​рых болей в животе, часто с точным указанием времени их возник​новения, следует думать о хирургической патологии.
Рвота при заболеваниях органов брюшной полости, за исклю​чением острого гастрита, чаще всего является следствием:

•   сильного раздражения нервных окончаний париетальной брю​шины и брыжейки (например, острый аппендицит, острый нек​роз поджелудочной железы, перекручивание кисты яичника);

•    непроходимости органа, стенки которого содержат гладкую мус​кулатуру (кишечник, желчные пути, мочеточник);

•   действия всосавшихся токсинов на мозговые центры.

При сборе анамнеза относительно рвоты следует уточнить сле​дующие характерные черты: когда наступила (вместе с болью или позднее), частота, вид и содержимое рвотных масс.
Отношение болей и рвоты (когда наступила — вместе с болью или позднее). 
Возникновение «ранней» рвоты сразу после болей характерно для внезапного раздражения брюшины или брыжейки. 
Это возможно при острой непроходимости мочеточника или при печеночной колике, остром панкреатите. 
При обтурационной не​проходимости двенадцатиперстной кишки рвота возникает в са​мом начале болезни вместе с болью. 
Она бывает частой и внезап​ной. 
При обтурационной непроходимости дистальных отделов тон​кого кишечника рвота может появиться через 3—5 часов. 
При не​проходимости толстого кишечника рвота вообще не наблюдается или она появляется поздно. 
При остром аппендиците боли опере​жают рвоту на 3-4 часа, однако этот период может быть длиннее (12-24 часа). 
Только в исключительных случаях рвота возникает вме​сте с болями. 
Почти никогда рвота не опережает болей.
Частота рвоты зависит от течения болезни. 
При остром ап​пендиците в начальный период частая рвота появляется тогда, ко​гда отдельный участок отростка раздувается, что грозит перфора​цией. 
Частая рвота в поздний период острого аппендицита обычно является симптомом распространения воспаления на брюшину.

Рвота не бывает вообще или она очень редка при кровотечении в брюшную полость (например, при внематочной беременности). 
При перфорации желудка и двенадцатиперстной кишки рвота появля​ется поздно, иногда через несколько часов. 
При обтурационной непроходимости толстого кишечника рвоты обычно не наблюдает​ся. 
При инвагинации толстого кишечника рвоты вначале нет, что заставляет ошибочно думать об отсутствии характерных признаков острого воспаления. 
При высоком месторасположении непроходи​мости тонкого кишечника рвота бывает частой. 
При остром некро​зе поджелудочной железы рвота возникает очень часто, иногда про​должается непрерывно.

Вид и содержимое рвотных масс. 
При остром гастрите, который часто симулирует острые заболевания органов брюшной полости, требующие оперативного вмешательства, рвотные массы состоят из пищевых масс, иногда смешанных с желчью. 
В случаях печеночной и почечной колик рвотные массы содержат желчь. 
При перекручи​вании кисты яичника у больных часто наблюдаются рвотные движения, однако количество рвотных масс невелико. 
При обтурационной непроходимости тонкого кишечника характер рвотных масс из​меняется в зависимости от периода, который прошел от появления непроходимости, и ее месторасположения. 
Характерным является постепенное изменение рвотных масс. 
В начальный период они со​стоят из содержимого желудка, затем появляются зелено-желтые, окрашенные желчью массы, которые со временем становятся тем​но-зелеными и, наконец, коричнево-черными, пахнущие калом. 
Коричнево-черные, с дурным запахом рвотные массы являются патогномоничными для далеко зашедшего процесса кишечной непро​ходимости как механической, так и динамической, что обычно встре​чается при продолжительном остром перитоните.

Не следует забывать, что при длительной многократной рвоте любого происхождения появляются характерные боли в эпигастральной области, а если рвота носит неукротимый характер, воз​можно наличие примеси крови в рвотных массах в результате над​рыва слизистой в области пищеводно-желудочного соустья.

Рвота центрального происхождения возникает при раздраже​нии рвотного центра химическим путем или при повышении внут​ричерепного давления. 
Характерным для данного вида рвоты явля​ется ее сочетание с головной болью и очень редко с тошнотой и болями в животе.

Рвота при некоторых системных заболеваниях (см. табл. 24) обусловлена метаболическими и эндокринными расстройствами: кетоацидозом, дизэлектремией, грубыми нарушениями КЩС и т. д. 
Характер рвоты может быть как постоянный, так и периодиче​ский, с болями в животе или без них.

3. Нарушение функции кишечника при острой патологии органов брюшной полости
Нарушение функции кишечника наиболее часто встречается в виде двух проявлений: 1) задержки стула и газов, 2) поноса (диареи).

Задержка стула и газов наблюдается в большинстве случаев за​болеваний органов брюшной полости, наиболее часто это бывает при кишечной непроходимости и перитоните. 
В тех случаях, когда задержка стула и газов происходит остро и внезапно, больной обыч​но сам указывает на этот симптом. 
Более трудно оценить случаи, когда такая задержка развивается постепенно и объясняется самим больным как запор. 
Это часто встречается при непроходимости тол​стого кишечника, вызванной опухолью. 
В тех случаях, когда просвет кишечника закупорен не полностью, запор может периодически сме​няться диареей; при полной закупорке происходит прекращение вы​деления газов и отсутствует стул. 
Следует выяснить, сопровождает ли задержку стула и газов боль, вздутие живота и рвота.

Поносы иногда могут быть следствием токсического раздраже​ния брюшины и тогда являются одним из первых симптомов перито​нита. 
У детей и молодых людей, как и при ретроцекальном распо​ложении отростка у взрослых, появляется частый стул, трактуемый больным как понос. 
При абсцессах малого таза, возникших на поч​ве аппендицита, и в случаях гнойного воспаления фаллопиевых труб также иногда появляется понос, который сопровождается болью и болезненностью при пальпации в области гипогастриума. 
Это яв​ляется, по-видимому, следствием перехода воспалительного про​цесса с малого таза на брюшину сигмовидной кишки. 
Повторяю​щиеся несколько раз в день позывы на стул, наличие в кале неболь​шого количества коричневатой слизи свойственны абсцессу Дугласова пространства. 
Следует обязательно спросить больного, не было ли в стуле крови, гноя, слизи или паразитов.

Понос встречается при многих острых заболеваниях. 
Внезап​ная диарея может возникнуть на фоне кишечной инфекции (дизентерия, брюшной тиф, холера), пищевой токсикоинфекции (см. главу 17. ПИЩЕВЫЕ ТОКСИКОИНФЕКЦИИ) или острого изъ​язвления толстого кишечника (например, при язвенном колите, ишемическом колите, болезни Крона). 
При кишечных инфекци​ях стул обычно частый, обильный, водянистый; при язвенном по​ражении кишечника жидкий стул имеет большую примесь крови, слизи и гноя.

Диарея при системных заболеваниях обычно бывает менее вы​ражена, чем при кишечной инфекции, и обычно оттесняется на вто​рой план более серьезными симптомами основного заболевания.

При длительной диарее любой этиологии наступают дегидра​тация различной степени тяжести и дизэлектремия, требующие це​ленаправленного лечения.

4. Кровотечения при острой патологии органов брюшной полости
При диагностике кровотечений на фоне острой патологии ор​ганов брюшной полости следует придерживаться следующего алго​ритма обследования:

1.   Установление факта кровотечения.

2.   Установление источника кровотечения.

3.   Вид кровотечения.

4.   Степень кровопотери.

Кровотечения при острой патологии органов брюшной полос​ти могут быть трех типов:

1.   В просвет желудочно-кишечного тракта (ЖКТ).
2.   В свободную брюшную полость.

3.   В забрюшинное пространство.

1. Наиболее частой причиной кровотечений в просвет ЖКТ яв​ляется язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки — от 55 до 85% всех случаев острых желудочно-кишечных кровотече​ний (ОЖКК) (В. Т. Зайцев и соавт., 1984; В. Д. Братусь и соавт., 1984; R. Gajo и соавт., 1980, и др.). 
Варикозное расширение вен пищевода и кардии при портальной гипертензии как источник ОЖКК встречается в 5—18% случаев (В. И. Стручков и соавт., 1977). 
Кровотечения из распадающихся раковых опухолей пищеваритель​ного канала составляют 8—10% (В. И. Стручков и соавт., 1977). 
Кровотечения при синдроме Маллори-Вейсса встречаются в 2,5— 7,5 % всех случаев ОЖКК (В. Т. Зайцев и соавт., 1989).

Кровотечения в просвет ЖКТ клинически проявляются РВО​ТОЙ КРОВЬЮ, чаще всего типа «КОФЕЙНОЙ ГУЩИ», И МЕЛЕ​НОЙ. (Это характерно для ОЖКК из верхних отделов ЖКТ: пище​вод, желудок, двенадцатиперстная кишка. При кровотечениях из нижних отделов ЖКТ: толстый кишечник, прямая кишка, — из зад​него прохода может выделяться свежая или малоизмененная кровь).

При оказании неотложной помощи при данной патологии нужно всегда помнить, что угрозу для жизни больного представляет непо​средственно само кровотечение, а не вызвавшая его причина; поэто​му при проведении интенсивной терапии все должно быть направле​но на остановку кровотечения и восполнение ОЦК.
Что должно вызвать наибольшую настороженность у врача: про​сто мелена или мелена в сочетании с кровавой рвотой? 
БЕССПОР​НО, СОЧЕТАНИЕ МЕЛЕНЫ С КРОВАВОЙ РВОТОЙ УКАЗЫВА​ЕТ НА ЗНАЧИТЕЛЬНО БОЛЬШИЙ ОБЪЕМ И ТЕМП КРОВО-ПОТЕРИ, ЧЕМ ПРИ ИЗОЛИРОВАННОЙ МЕЛЕНЕ. 
Истекающая кровь (например, из язвы желудка) не успевает полностью посту​пить в кишечник, и ее избыток выводится из полости желудка с рвотой, однако это наблюдается не всегда. 
При высоких источниках кровотечения (например, язва пищевода) возможно наличие крова​вой рвоты при незначительных по объему кровотечениях, а при низ​ких источниках (например, постбульбарные язвы) даже обильное кро​вотечение будет протекать без кровавой рвоты. 
Кровотечение в по​лость кишечника чаще всего бывает безболезненным и проявляется меленой только спустя несколько часов. 
До ее появления на мысль о наличии внутрикишечного кровотечения может навести развитие у больного внезапного обморока, довольно быстро проходящего в горизонтальном положении, особенно с приподнятым ножным кон​цом, однако с долго сохраняющимися признаками циркуляторной недостаточности (см. главу 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА). 
Ре​шающим в данном случае может быть лабораторное исследование красной крови, пальцевое исследование прямой кишки.

2.  Кровотечения в свободную брюшную полость наиболее часто возникают при внематочной беременности и разрыве паренхиматозных органов, сосудов брыжейки при травме, разрыве аневризмы брюш​ного отдела аорты (см. раздел 9.3.4. Повреждения живота).
3. Забрюшинные кровотечения встречаются значительно реже вышеуказанных; их возникновение наиболее часто отмечается у больных с травмой забрюшинного пространства, нарушениями свер​тываемости крови или в результате разрыва аневризмы брюшного отдела аорты. 
Кровоизлияния в забрюшинное пространство вызы​вают иррадиацию болей в спину. 
Боли по характеру постоянные, нарастающей интенсивности. 
Если кровоизлияние захватывает по​ясничные мышцы, боли будут иррадиировать в область передней поверхности бедра и усиливаться при движении.

Клиническое обследование больного с острой патологией органов брюшной полости
Если острое заболевание органов брюшной полости проявля​ется описанными выше симптомами, то дополнительную инфор​мацию даст осмотр больного по следующей схеме:

1)  анамнез заболевания,

2)  общий статус,

3)  местный статус,

4)  рвотные массы и стул,

5)  дополнительные методы обследования.

1. Анамнез заболевания
Тщательный сбор анамнеза по классической схеме имеет боль​шое значение для правильной диагностики заболевания и довольно часто может заменить или быть хорошим подспорьем самым совре​менным дополнительным методам обследования. 
Некоторые болез​ни характерны для определенного возраста. 
Например, инвагинация чаще встречается у детей, острая опухолевая механическая непрохо​димость очень редко возникает у людей моложе 30 лет, несколько чаще от 30 до 40 лет, но нужно о ней всегда помнить, когда больно​му 40 лет и более. 
Прободение язвы желудка очень редко возникает у людей моложе 15 лет, острый некроз поджелудочной железы не встречается в молодом возрасте. 
Острое воспаление желчного пузы​ря, перекручивание кисты яичника развивается чаще в среднем воз​расте. 
Клиническая картина некоторых острых заболеваний органов брюшной полости несколько изменяется в зависимости от возраста. 
Примером может служить острый аппендицит, который у пожилых людей очень часто протекает атипично, под «маской» различных заболеваний. 
Начало болезни и симптомы, сопутствующие ей, нужно определить по возможности точно, ибо это иногда облегчает поста​новку диагноза. 
Почечная и печеночная колики, острый аппендицит нередко начинаются ночью. 
Очень важно узнать, не связано ли нача​ло болезни с физическим напряжением, под влиянием которого иногда может произойти разрыв трубы при внематочной бе​ременности или перфорация язвы желудка. 
При переносе тяже​сти может ущемиться грыжа. 
Не следует забывать о тупой травме живота, так как иногда небольшой ушиб или незначительное па​дение больного может быть причиной разрыва кишечника или паренхиматозных органов. 
Следует также узнать, какие лекарства принимал больной до начала заболевания. 
Применение слабитель​ных веществ (горькой соли, касторового масла) обостряет воспа​ление червеобразного отростка. 
Характер возникновения болей также имеет большое значение. 
Внезапное острое начало болезни среди полного благополучия характерно чаще всего для прободе​ния язвы желудка. 
Сильная неожиданная боль, которой сопутст​вует обморочное состояние, встречается при разрыве трубы в слу​чае внематочной беременности, при перекручивании кисты яич​ника, а иногда и при остром некрозе поджелудочной железы. 06-турационная непроходимость кишечного тракта характеризуется болями типа колик. 
Странгуляционная непроходимость кишеч​ника начинается обычно острыми неожиданными болями. 
Вне​запное усиление болей при остром аппендиците свидетельствует о его перфорации. 
В этих случаях очень важно точно установить время, когда наступило прободение.

2. Общий статус больного

Конечной целью общего осмотра больного при острой пато​логии органов брюшной полости является диагностика заболева​ния и его осложнений, причем иногда последствия (например, гиповолемический шок) по своей значимости для жизни могут быть более существенны, чем первопричина. 
Исходя из этой установки, в первую очередь, следует обращать внимание на наличие призна​ков нарушения периферического кровообращения, изменения тургора кожи, дегидратации, внутреннего кровотечения.

Кожные покровы. 
Пониженная температура кожных покровов в сочетании с повышенной потливостью и акроцианозом являются признаками недостаточности кровообращения (исключить шок!). 
Бледные кожные покровы могут указывать на наличие кровотече​ния. Желтушность кожных покровов в сочетании с болями в пра​вом подреберье будет указывать на наличие механической желтухи. 
Снижение тургора может являться признаком дегидратации и т. д.

Сердечно-сосудистая система. 
Сложно представить тяжелую ост​рую патологию органов брюшной полости без соответствующей ре​акции со стороны сердечно-сосудистой системы в виде тахи- или брадикардии, гипотонии, нарушений в системе микроциркуляции и т. д. 
Данные патологические сдвиги являются закономерными, до​вольно легко диагностируются и требуют своевременной коррекции. 
Сложности в плане дифференциальной диагностики возникают при болях в животе кардиального генеза. 
Это наиболее типично для абдоминальной формы заднедиафрагмального острого инфаркта мио​карда. 
Настораживающими факторами являются признаки острой сердечной недостаточности и перегрузки малого круга кровообра​щения (обратите внимание на набухание шейных вен, возможное появление влажных мелкопузырчатых хрипов в задненижних отде​лах легких симметрично с двух сторон), внезапно возникшие арит​мии. 
Весьма характерным признаком заднедиафрагмального ОИМ является наличие у больного брадикардии, не соответствующей его общему тяжелому состоянию. 
Основным в плане дифференциаль​ной диагностики при наличии данной патологии является ЭКГ.

Грудная клетка. Симуляцию «острого живота», помимо ОИМ, довольно часто дает диафрагмальный плеврит или пневмония. 
Для их исключения необходим целенаправленный сбор анамнеза (как правило, начало заболевания острое, с высоким подъемом темпе​ратуры, затем появляются довольно интенсивные, четко связан​ные с актом дыхания боли в грудной клетке, в последующем при​нимающие тупой характер) и дополнительные методы исследова​ния (см. главу 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ).

Нервная система. Псевдоострый живот или упорную рвоту цен​трального генеза может вызвать неврологическая патология, в пер​вую очередь, кровоизлияния в головной мозг. 
Ведущими признаками при данной патологии будут синдромы угнетения сознания, очаговая неврологическая симптоматика (см. главу 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА и главу 14. ОСТРАЯ НЕВРОЛОГИЧЕСКАЯ ПАТОЛОГИЯ).

Для опоясывающего лишая и другой корешковой патологии характерны нарушения чувствительности в зоне сегментарной ин​нервации. 
В этих случаях необходимо пальпаторное обследование нижнегрудных позвонков для выявления локального отека, болез​ненности при пальпации и движении, болевой и тактильной чувст​вительности.

3. Местный статус

При острой патологии органов брюшной полости не следует ограничиваться только осмотром области живота; обязательно сле​дует обследовать поясницу, наружные грыжевые отверстия, поло​вые органы. 
В первую очередь следует искать вздутие живота, нару​шение движений, асимметрию, изменение цвета кожи и рубцы на передней брюшной стенке.

Вздутие живота может быть диффузным и локальным. 
Диф​фузное вздутие характерно для механической или динамической непроходимости кишечника. 
Локальное вздутие верхней части жи​вота характерно для стеноза выходного отдела желудка, нижней части — при острой задержке мочи.

Нарушение движений живота. 
Щадящее дыхание или полное отсутствие движений передней брюшной стенки при дыхании, ха​рактерно для разлитого перитонита.

Асимметрия живота часто наблюдается при механической ки​шечной непроходимости.

Локальные выпячивания, изменения цвета кожи и рубцы на пе​редней брюшной стенке. 
Наиболее часто локальные выпячивания можно наблюдать в области наружных грыжевых отверстий. 
Изме​нение цвета кожи в виде подкожных кровоизлияний наблюдается при ушибах, закрытых травмах. 
Наличие рубцов от ранее перене​сенных операций помогает сузить объем дифференциальной диаг​ностики. 
При острой патологии органов брюшной полости не сле​дует забывать о большой информативности ректального и влага​лищного исследования.

4. Рвотные массы и стул
Осмотр рвотных масс и стула нужно проводить самостоятель​но, не поручая это младшему или среднему медицинскому персо​налу и тем более родственникам. 
Правильная оценка увиденного несет в себе довольно много позитивной информации.

При осмотре рвотных масс определяется их количество, цвет, запах и состав (см. выше 2. Рвота при острой патологии органов брюшной полости). 
Рвота большими объемами через большие про​межутки времени предполагает стеноз выходного отдела желудка, наличие в рвотных массах непереваренной пищи, принятой нака​нуне, будет подтверждать данное предположение. 
Свежая кровь или цвет рвотных масс типа «кофейной гущи» указывает на нали​чие внутреннего желудочно-кишечного кровотечения. 
Каловый запах рвотных масс характерен для запущенной формы кишечной непроходимости.

При осмотре стула у больного с подозрением на желудочно-кишечное кровотечение нужно помнить следующее:

1.   Черный жидкий (дегтеобразный) стул типичен для кровотечений из верхних отделов ЖКТ (пищевод, желудок, тонкий кишечник).

2.   Наличие в кале примеси свежей крови указывает на кровотече​ние из дистальных отделов толстой кишки или анального канала.

3.   Прием лекарственных препаратов, содержащих железо или вис​мут, придают калу черный цвет с сероватым оттенком (в данном случае стул будет оформленным, а не типа мелены).

5. Дополнительные методы обследования
Для выявления причины и степени выраженности патологи​ческого процесса необходимо провести ДОПОЛНИТЕЛЬНОЕ ОБ​СЛЕДОВАНИЕ БОЛЬНОГО. Имеющиеся дополнительные мето​ды обследования больного целесообразно разделить на три группы:

1)  общие,

2)  местные,

3)  лабораторные.

1. Общие дополнительные методы обследования
Конечной целью дополнительных методов исследования является установление диагноза заболевания. 
К дополнительным общим мето​дам обследования относятся определение температуры тела, частоты пульса, дыхания, АД, оценка клинических признаков наличия дегид​ратации, учет суточного баланса водного и электролитного обмена. 
Олигурия или анурия появляются при ОПН или являются признаками тя​желой дегидратации. 
Определение ЦВД, особенно в динамике, позво​ляет диагностировать гиповолемическое состояние или острую сердеч​ную недостаточность. 
При подозрении на острую сердечную патоло​гию и у всех лиц старше 40 лет необходима запись ЭКГ.

2. Местные дополнительные методы обследования
К местным дополнительным методам обследования при ост​рой патологии органов брюшной полости относятся:

1.   Рентгенологические методы исследования.

2.   Ультразвуковая эхография.

3.   Эндоскопические методы исследования.

4.   Хирургические методы исследования.

2.1. Рентгенологические методы исследования
Наиболее простыми рентгенологическими методами исследова​ния являются рентгеноскопия и рентгенография брюшной полости.

1.  При обзорной рентгенографии брюшной полости можно об​наружить рентгенконтрастные камни в желчных протоках, желч​ном пузыре, почках и мочевыводящих путях, толстом кишечнике. 
Иногда удается обнаружить опухоли или аневризму брюшного от​дела аорты. 
Обзорная рентгенография брюшной полости, выпол​ненная в различных положениях тела больного, может дать много важной информации: наличие свободного газа в брюшной полости указывает на перфорацию полого органа; наличие горизонтальных уровней жидкости и газа над ними (чаши Клойбера) наблюдается при кишечной непроходимости.

2.  В диагностике кишечной непроходимости большое значе​ние имеет наблюдение за пассажем бария по кишечнику, при тол​стокишечной непроходимости может иметь значение экстренная ирригоскопия. 
С целью дифференциальной диагностики между ост​рыми хирургическими заболеваниями мочеполовой системы при​меняют экстренную экскреторную урографию (В. М. Буянов, 1986).

КОНТРАСТНЫЕ РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ БАРИЯ ПРИ НАЛИЧИИ ИЛИ ПРИ ПОДОЗРЕНИИ НА ПЕРФОРАЦИЮ ПОЛОГО ОРГАНА БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ ПРОТИВОПОКАЗАНЫ!
3.  Экстренная ангиография органов брюшной полости в неот​ложной хирургии чаще всего применяется в виде селективной артериографии чревного ствола, брыжеечных и почечных артерий. 
Применение аорто- и ангиографии показано при подозрении на расслаивание аневризмы брюшной аорты, мезентериальный тромбоз, разрыв паренхиматозных органов (печень, селезенка, почка и др.), кровотечение неясной этиологии. 
К данному виду исследова​ний следует приступать только тогда, когда есть уверенность в том, что обычные клинические и лабораторные методы исчерпаны (В. М. Буянов, 1986). 
Пневмогастрография применяется при подозре​нии на прободную язву желудка и двенадцатиперстной кишки.

4.  Рентгенография органов грудной клетки, проведенная в 2-х проекциях, позволяет исключить острую легочную патологию, в первую очередь, пневмонию и плеврит, гемо- и пневмоторакс.

5.  Рентгенография нижнегрудного и поясничного отделов по​звоночника позволяет исключить корешковый синдром.

6.  Рентгенография черепа позволяет исключить ЧМТ как пер​вопричину рвоты центрального генеза.

К сожалению, рентгенологические методы являются малоин​формативными при патологии слизистой оболочки ЖКТ (острые язвы, эрозивные гастриты) и в силу создавшихся условий в пище​варительном канале (наличие пищи, жидкой или свернувшейся крови и др.); в этих случаях показаны ультразвуковые и эндоскопические методы исследования.

2.2. Ультразвуковая эхография
Ультразвуковые методы исследования (УЗИ) заняли одно из ведущих мест в хирургии и других областях медицины в силу от​носительной простоты, неинвазивности и высокой достоверно​сти получаемых результатов. 
Качество исследования при УЗИ во многом зависит от профессиональной подготовки врача, класса используемой аппаратуры. 
Ультразвуковая эхография при острой патологии органов брюшной полости используется для установ​ления места скопления крови или патологических жидкостей, на​личия камней желчного пузыря и состояния его стенки, объем​ных образований и др.

2.3. Эндоскопические методы исследования
Эндоскопические методы исследования позволяют увидеть и воздействовать на патологический процесс на всей протяженности желудочно-кишечного тракта. 
В. С. Савельев и соавт., (1986), счи​тают показанными эндоскопические исследования всем больным, по​ступившим в клинику с признаками желудочно-кишечного кровоте​чения или с подозрением на него. 
Наиболее распространенными методами эндоскопического исследования в неотложной хирургии являются фиброэзофагогастроскопия, колоноскопия, фибробронхоскопия, лапароскопия и др.

Противопоказания определяются индивидуально и зависят от состояния больных. Абсолютным противопоказанием к эндоско​пии считается острая сердечно-сосудистая патология (острый ин​фаркт миокарда, коллапс, сердечно-сосудистая декомпенсация, инсульт).

2.4. Хирургические методы исследования
К данным методам исследования относятся пункции различ​ных отделов брюшной полости, лапароцентез и лапароскопия.

Пункция брюшной полости относится к одним из наиболее ста​рых, но недостаточно информативных дополнительных методов ис​следования. 
В настоящее время к диагностической пункции брюш​ной полости прибегают лишь в исключительных случаях (В. М. Буя​нов, 1986):

•   у больных с асцитом, когда имеется подозрение на прободение полого органа и развивающийся перитонит;

•   у больных с сочетанной черепно-мозговой травмой, находящихся в крайне тяжелом состоянии, при подозрении на внутрибрюшное кровотечение или на повреждение полых органов, когда бес​сознательное состояние не позволяет по клиническим признакам дифференцировать катастрофу в брюшной полости, а крайне тя​желое состояние — произвести диагностическую лапаротомию.

Если при асците пункция безопасна, то при внутрибрюшном кровотечении — нет. 
В таких случаях более безопасным и диагно​стически более ценным является модификация пункции, так назы​ваемый лапароцентез с применением методики «шарящего катетера».
В дифференциальной диагностике большое значение имеет пункция Дугласова пространства. 
Эту пункцию чаще делают гине​кологи при подозрении на нарушенную внематочную беремен​ность (В. М. Буянов, 1986). 
В экстренной хирургии возможно про​ведение диагностической пункции гнойников под контролем УЗИ, других отделов брюшной полости (поддиафрагмальный абсцесс, гной​ники печени) и забрюшинного пространства.
В тех случаях, когда клиническая картина заболевания не ясна, а правильный диагноз не может быть установлен другими метода​ми исследования, прибегают к лапароскопии.
Показания к экстренной диагностической лапароскопии сле​дующие (В. М. Буянов, 1986):

1.   Подозрение на острый аппендицит, когда невозможно исклю​чить острое гинекологическое или урологическое заболевание.

2.   Подозрение на мезентериальный тромбоз (инфаркт кишечни​ка).

3.   Подозрение на некроз кишки в случаях самостоятельно впра​вившейся ущемленной грыжи.

4.   Подозрение на повреждение органов брюшной полости при ту​пых и проникающих травмах живота.

5.   Подозрение на прободную язву желудка и двенадцатиперстной кишки.

6.   Подозрение на острую кишечную непроходимость.

7.   Неясная клиническая картина острого холецистита и холецистопанкреатита с целью дифференциальной диагностики.

8.   Подозрение на перитонит или внутрибрюшное кровотечение у больных, находящихся в бессознательном состоянии (шок, кома, мозговой инсульт).

9.   Подозрение на острый панкреатит.

Выделяют абсолютные и относительные противопоказания к лапароскопии.

Абсолютные противопоказания: острый инфаркт миокарда, декомпенсация кровообращения и дыхания любого происхожде​ния, коллапс, наличие каловых свищей, множественные послеопе​рационные рубцы передней брюшной стенки, подозрение на торакоабдоминальное ранение (прямое сообщение брюшной и плев​ральной полостей).

Относительные противопоказания: невправимость грыжи перед​ней брюшной стенки, диафрагмальные грыжи, эпилепсия в анам​незе, стенокардия, бронхиальная астма с частыми обострениями, пневмония, гипертоническая болезнь с высокими цифрами арте​риального давления, коматозное состояние.

3. Лабораторные методы обследования
Из лабораторных методов исследования первостепенное зна​чение имеют общий анализ крови, гематокрит, КЩС, электролиты плазмы и эритроцитов. 
Информативен общий анализ мочи. 
Нали​чие в моче эритроцитов может указывать на почечную колику, глюкозурия характерна для диабета и т. д.

В остальном объем обследования зависит от клинической кар​тины основного заболевания.

Вопросы диагностики и лечения
При обследовании больного с острой абдоминальной патоло​гией врач должен дать ответ на два вопроса, имеющих принципи​альное значение для жизни пациента:

Первый вопрос - ИМЕЕТСЯ ЛИ НЕПОСРЕДСТВЕННАЯ УГ​РОЗА ДЛЯ ЖИЗНИ БОЛЬНОГО В МОМЕНТ ЕГО ОСМОТРА.

Второй вопрос - НУЖДАЕТСЯ ЛИ БОЛЬНОЙ В ЭКСТРЕН​НОЙ ОПЕРАЦИИ В МОМЕНТ ЕГО ОСМОТРА.

НЕПОСРЕДСТВЕННУЮ УГРОЗУ ДЛЯ ЖИЗНИ БОЛЬНОГО ПРЕДСТАВЛЯЮТ:
1.   Наружное или внутреннее острое кровотечение (см. главу 8. ШО​КОВЫЕ СОСТОЯНИЯ, а также следующий раздел данной гла​вы: 9.2. ОСТРАЯ КРОВОПОТЕРЯ) в сочетании с нарушением периферического кровообращения (см. раздел 8.1. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ШОКОВЫХ СОСТОЯНИЙ).

2.  Дефицит жидкости или электролитов (см. главу 3. ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ ОБМЕН).

3.  Локальный или распространенный воспалительный процесс (пе​ритонит).

При наличии вышеуказанных факторов риска необходимо при​нять срочные меры по их ликвидации.

Неотложные меры при кровотечениях из органов ЖКТ
Как только обнаруживается, что у больного возникла кровавая рвота и/или мелена, следует начинать проводить комплекс интен​сивных мероприятий, направленных на гемостаз, стабилизацию ге​модинамики и вывод пострадавшего из состояния декомпенсации по важнейшим параметрам организма (см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ).

В большинстве случаев характер кровотечения позволяет на пер​воначальных этапах лечения применить консервативную гемостатическую терапию. 
Ее условно можно разделить на общую и местную.
Общая гемостатическая консервативная терапия
1.   Больному назначается строгий постельный режим, запрещается прием воды и пищи, на живот рекомендуется положить пузырь со льдом.

2.   Показаны средства, обладающие гемостатическими и ангиопротективными свойствами. Препаратом выбора для этой цели является дицинон. 
Гемостатическое действие дицинона (синонимы: этамзилат, циклонамид) при в/в введении начинается через 5—15 мин., максимальный эффект наступает через 1—2 ч, действие длится 4-6 ч и более. 
Вводят в/в 2-4 мл 12,5% р-ра, затем через каж​дые 4—6 ч по 2 мл. Можно вводить в/в капельно, добавляя к обычным растворам для инфузий (М. Д. Машковский, 1997).

3.   В комплекс общих гемостатических мероприятий включают при​менение внутривенной капельной инфузий 5% р-ра эпсилон-аминокапроновой кислоты по 100 мл через каждые 4 часа; 10% р-ра кальция хлорида (до 50-60 мл/24 часа), в/м введение 1% или 0,3% р-ра викасола (соответственно, 1-2 и 3-5 мл).

4.   При массивных кровотечениях теряется большое количество бел​ков, главным образом, альбуминов. 
Одновременно уменьшается содержание фибриногена. 
Падение концентрации фибриногена ниже 1 г/л является прямым показанием к трансфузии этого препарата. 
В таком случае следует вводить в/в капельно 2—4 г фибриногена. 
Одновременно переливают нативную и сухую плаз​му, альбумин, протеин (В. Т. Зайцев и соавт., 1989). 
5. Восполнение ОЦК проводится переливанием препаратов крови в со​четании с другими инфузионными растворами по правилам, изло​женным в главе 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ. 
Не следует стремить​ся к быстрому и полному восполнению кровопотери, чтобы не вы​звать значительного повышения АД и возобновления кровотечения.

Примечание. 
1. Хотя кальция хлорид традиционно используется при кровотечениях, его гемостатический эффект достоверно не доказан.

2. Викасол начинает оказывать гемостатический эффект через 12—18 ч после введения в организм (М. Д. Машковский, 1997).

Местная гемостатическая консервативная терапия
1.   Простым и доступным, но малоэффективным средством мест​ной гемостатической консервативной терапии является прием кубиков льда per os.

2.   Местным гемостатическим эффектом при приеме per os, обла​дают 10% р-р кальция хлорида, 5% "р-р эпсилон-аминокапроновой кислоты, 0,2% р-р тромбина и некоторые другие препараты. 
Можно использовать измельченную гемостатическую губку per os по 1 столовой ложке каждые 1—2 ч.

3.   В настоящее время широко используется проведение местного гемостаза через эндоскоп в виде диатермокоагуляции, инъекции различных препаратов в подслизистый слой вблизи источника кровотечения, орошения места кровотечения гемостатическими растворами, пленкообразующими препаратами, наложение кро​воостанавливающих клемм на кровоточащий сосуд.

Если больной поступает в критическом состоянии, принимаю​щий его врач должен оказать неотложную помощь и после этого, или параллельно с проводимым лечением проконсультировать боль​ного у хирурга. 
До его осмотра и определения окончательного диаг​ноза следует воздержаться от введения больному наркотических пре​паратов.
Ответ на второй вопрос - НУЖДАЕТСЯ ИЛИ НЕТ БОЛЬ​НОЙ В ЭКСТРЕННОЙ ОПЕРАЦИИ - заложен в показаниях к проведению экстренного оперативного вмешательства:
•    профузное кровотечение;

•    продолжающееся, не поддающееся консервативной терапии кровотечение;

•    перфорация полого органа;

•    наличие воспаленного или некротизированного органа;

•    наличие гнойного очага;

•    наличие кишечной непроходимости.

Зная это, врач при обследовании больного должен целенаправ​ленно искать признаки кровотечения, местного или разлитого пе​ритонита, кишечной непроходимости.

Острый аппендицит является наиболее частой причиной ме​стного или разлитого перитонита, затем по частоте возникновения идет острый холецистит, прободение гастродуоденальной язвы, ост​рый панкреатит, динамическая или механическая непроходимость кишечника, острый сальпингит, закрытая травма живота, брыже​ечный лимфаденит (мезаденит), региональный илеит (болезнь Кро​на), острый дивертикулит, острый язвенный колит и т. д.

Разрыв аневризмы брюшного отдела аорты может вызвать кли​нику острого живота.

Кроме этого, существует еще целый ряд различных заболева​ний, при которых возможно появление клиники «ложного остро​го» живота, но их описание здесь не приводится, т. к. главная зада​ча данного раздела книги — дать алгоритм решений и действий при обследовании больных с подозрением на острые заболевания орга​нов брюшной полости.

9.2. ОСТРАЯ КРОВОПОТЕРЯ
Острая кровопотеря представляет собой синдром, возникающий в ответ на первичное уменьшение ОЦК. 
Классификация кровотече​ний осуществляется по источнику, клиническим проявлениям, вре​мени возникновения, в зависимости от локализации источника кро​вотечения, от объема дефицита ОЦК и скорости кровопотери.

I. По источнику:
1.  Артериальные кровотечения.

2.   Венозные кровотечения.

3.   Паренхиматозные (и капиллярные) кровотечения.

4.   Смешанные кровотечения.

II. По клиническим проявлениям: 
1.   Наружные кровотечения.

2.   Внутренние кровотечения.

3.   Скрытые кровотечения.

III. По времени возникновения:
1.   Первичные кровотечения.

2.   Вторичные кровотечения: ранние вторичные, поздние вторичные.

IV. В зависимости от локализации источника кровотечения: легочные, пищеводные, желудочные, кишечные, почечные и т. д. 
V. В зависимости от объема дефицита ОЦК в процентах: легкие (15-25%), средние (25-35%), тяжелые (35-50%), мас​сивные (более 50%).

VI. По скорости кровопотери:
1.   Молниеносные (чаще массивные).

2.   Острые кровопотери.

3.   Хронические кровопотери.

I. Классификация кровотечений по источнику
1. Артериальные кровотечения. Кровь вытекает алой, пульсирующей струей.

Если пострадавшему не оказать немедленной помощи (остановить кровотечение любым доступным методом), возможна быстрая гибель.

2.  Для венозных кровотечений характерно вытекание крови мед​ленной струей, темного цвета. Если повреждены вены мелкого диаметра, возможна спонтанная остановка кровотечения.

3.   При повреждении внутренних органов возможно возникнове​ние паренхиматозных и капиллярных кровотечений. Они отлича​ются тем, что кровоточит вся тканевая поверхность.

П. Классификация по клиническим проявлениям
1.  Наружные кровотечения наблюдаются при травмах с поврежде​нием наружных покровов тела и сложностей для диагностики не представляют.

2.  Внутренние кровотечения являются наиболее трудными в диаг​ностическом и лечебном плане, особенно при безболевом вари​анте их возникновения (см. раздел 9.1. данной главы: ОСТРАЯ ПАТОЛОГИЯ ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ). 
Не следует забывать, что при внутриполостных кровотечениях кровь долго не сворачивается, а при внутритканевых весьма проблематично оп​ределить реальный объем кровопотери.
3.  Скрытые кровотечения не имеют ярких внешних проявлений и определяются специальными методами исследования.

III. Классификация по времени возникновения
Выделяют кровотечения первичные и вторичные. 
Первичные кровотечения возникают сразу после повреждения сосуда, а вто​ричные — через некоторое время и, в свою очередь, подразделяют​ся на ранние и поздние. 
Ранние вторичные кровотечения возника​ют в первые часы или сутки после повреждения. 
Основной причи​ной их возникновения является механический отрыв тромба в ре​зультате повышения АД или купирование сосудистого спазма. 
Позд​ние вторичные кровотечения, в основном, связаны с нагноением раны, аррозией стенки сосуда или с нарушением свертывающих свойств крови.

VI. Классификация по скорости развития
Выделяют молниеносные, острые и хронические кровопотери.

1.  Молниеносные кровопотери возникают при ранении сердца или аорты и, как правило, заканчиваются смертью пострадавшего.

2.  Острые кровопотери наблюдаются при повреждении крупных ар​терий или вен. При своевременной неотложной помощи жизнь пострадавшего можно сохранить.

3.  Хронические кровопотери наблюдаются при таких заболева​ниях, как геморрой, экзофитные опухоли толстого кишечни​ка; с гранулирующих поверхностей ожоговых ран и т. д. 
Дан​ный вид кровопотери не несет непосредственной угрозы для жизни и обычно требует проведения плановой терапии.

Клиника. 
Наружные кровотечения затруднений для диагностики и определения тактики лечения не представляют. 
Сложности возни​кают, как правило, при безболевых вариантах хронических или ост​рых внутренних кровотечений. 
Следует помнить, что при кровопотере до 10—15% ОЦК клиническая симптоматика бывает довольно скуд​ная и проявляется умеренной тахикардией и одышкой; возможно воз​никновение обморочного состояния. 
Помощь в вопросах диагности​ки и лечения при таких случаях может оказать информация, приве​денная в главе 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА и разделе 9.1. дан​ной главы: ОСТРАЯ ПАТОЛОГИЯ ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОС​ТИ. 
При кровопотере более 15% ОЦК наступает централизация кро​вообращения и развивается типичная картина гиповолемического (ге​моррагического) шока (см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ).
Общие принципы терапии наружной острой кровопотери
Общие принципы терапии острой кровопотери складываются из следующих компонентов:

•    немедленная временная остановка наружного кровотечения,

•   ликвидация дефицита ОЦК,

•    контроль эффективности терапии.

Самым простым и эффективным методом немедленной вре​менной остановки наружного кровотечения является сдавление паль​цами кровоточащего сосуда в ране либо выше места его поврежде​ния (см. рис. 17,18).

Для остановки кровотечения из ран шеи и головы применяют пальцевое прижатие:

—  общей сонной артерии к сонному бугорку поперечного отростка СVII у внутреннего края грудинно-ключично-сосцевидной мыш​цы;

—  наружной челюстной артерии к нижнему краю нижней челюсти на границе ее задней и средней трети;

—  височной артерии к височной кости в области виска впереди и выше козелка уха.

При кровотечениях из ран верхних конечностей пальцами сле​дует прижать:

—  подключичную артерию к I ребру в надключичной области кна​ружи от места прикрепления грудинно-ключично-сосцевидной мышцы;

—  подмышечную артерию к головке плечевой кости в подмышеч​ной ямке;

—  плечевую артерию к плечевой кости в верхней трети внутренней поверхности плеча у края двуглавой мышцы;

—  лучевую артерию к лучевой кости в точке определения пульса;

—  локтевую артерию к локтевой кости в верхней трети внутренней поверхности предплечья.

Пережатие поврежденных магистральных сосудов нижних ко​нечностей осуществляют в следующих точках:

—  бедренную артерию — ниже середины пупартовой связки к го​ризонтальной ветви лонной кости;

—  подколенную артерию — по центру подколенной ямки к сустав​ному концу бедренной кости;

—  артерию тыла стопы — на середине расстояния между наружной и внутренней лодыжками ниже голеностопного сустава;

—  заднюю берцовую артерию — к задней поверхности внутренней лодыжки.

Последующая временная остановка кровотечения, до хирур​гической обработки раны, достигается наложением давящей по​вязки или фиксацией конечности в максимально согнутом состоя​нии (см. рис. 19). 
Если эти способы остановки кровотечения ока​зываются неэффективными, используют наложение жгута (см. рис. 20). 
Следует соблюдать правила наложения жгута:

1.   Проксимальнее раны и максимально ближе к ней накладывают мягкую прокладку из одежды или любого другого материала, ста​раясь избежать складок.

2.   Перед наложением жгута, для обеспечения оттока крови из по​врежденной конечности, ее приподнимают на 20—30 сек.

3.   Жгут следует накладывать так, чтобы его начальный участок пе​рекрывался последующими турами.

4.   При правильно наложенном жгуте кровотечение из раны пре​кращается, исчезает пульс и бледнеют кожные покровы ниже его наложения.

5.   К одежде пострадавшего или жгуту надежно фиксируют записку с указанием даты и времени его наложения.

6.   Конечность иммобилизуют с помощью транспортной шины или подручных средств. 
Жгут нельзя закрывать бинтовой повязкой, он должен быть хорошо виден!
7.   На этапе эвакуации через каждые 1,5—2 часа (зимой через 20—30 мин.) жгут расслабляется для восстановления крово​тока в конечности, а поврежденный сосуд на это время при​жимается пальцем выше места ранения.

8.   Венозное и капиллярное кровотечение останавливают путем на​ложения тугой давящей повязки. Обычно этого бывает доста​точно. 
При ножевом ранении крупной магистральной вены мож​но провести тугую тампонаду раны или наложить кровоостанав​ливающий жгут.

Дальнейшая тактика лечения острой кровопотери изложена в разделе 8.3.2. Тактика лечения гиповолемического шока.

9.3. ТРАВМЫ И РАНЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ ОБЛАСТЕЙ ТЕЛА

Под травмой понимают внезапное воздействие на организм внеш​них факторов (механические, термические, химические и др.), вызы​вающих нарушение целостности тканей, функций органов и систем.

Ранения являются разновидностью травм и характеризуются обязательным повреждением кожных покровов или слизистых обо​лочек. 
Выделяют резаные, рубленые, рваные, скальпированные и другие виды ран.

При объективном исследовании следует определить вид повре​ждения, степень кровопотери, тяжесть состояния пострадавшего.

9.3.1. Травма головы
Травма головы (ТГ) — понятие, объединяющее два слагаемых:

1)  повреждение механической энергией только мягких покровов головы (скальпа) без повреждений костей черепа и вещества мозга,

2)  повреждение механической энергией черепа и головного мозга (как при наличии сопутствующих повреждений мягких покровов головы, так и без них). 
Избирательное повреждение мягких покро​вов обозначается как УШИБ ГОЛОВЫ и составляет 80% всех ТГ. 
Повреждение механической энергией черепа и внутричерепного содержимого (головного мозга, мозговых оболочек, сосудов, че​репных нервов) обозначается как ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВ​МА (ЧМТ) (А. Ш. Шодиев, 1994).

Примечание. 
В биомеханике ее (ЧМТ) деструктивного воздействия на ткани мозга участвует комплекс первичных факторов. 
Среди них ведущие: 
1) ударная волна, распространяющаяся от места приложения травмирую​щего агента к голове через мозг к противоположному полюсу с быстрыми перепадами давления в местах удара и противоудара; резонансная кавита​ция; ударный эффект деформации черепа, а также гидродинамический удар цереброспинальной жидкости (ЦСЖ); 
2) перемещение и ротация массив​ных полушарий большого мозга относительно более фиксированного ство​ла мозга при травме ускорения-замедления (Л. Б. Лихтерман, 1994).

Общие вопросы диагностики ЧМТ
При ЧМТ могут наблюдаться ОБЩЕМОЗГОВЫЕ, ОЧАГО​ВЫЕ, ДИСЛОКАЦИОННЫЕ, ОБОЛОЧЕЧНЫЕ и другие симпто​мы и синдромы.

СИМПТОМЫ ОБЩЕМОЗГОВЫЕ (СО) при ЧМТ являются клиническими признаками органного поражения головного мозга. 
К ним относят количественные и качественные изменения соз​нания (см. главу 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА и главу 23. НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ В ПСИХИАТРИИ), симптомы внутричерепной гипертензии и гипотензии,  симптомы, обусловленные гипоксией, ишемией или интоксикацией мозга, а также головную боль, тошноту и рвоту, головокружение (см. главу 14. ОСТРАЯ НЕВРОЛОГИЧЕСКАЯ ПАТОЛОГИЯ), церебральную астению (адинамию) и изменения на глазном дне (П. В. Мельничук и соавт., 1982; В. Б. Гельфанд и соавт., 1986; А. Н. Коновалов и соавт., 1994; Л. Б. Лихтерман, 1994).

Головная боль наблюдается у абсолютного большинства боль​ных. 
По своему характеру она обычно диффузная, степень ее вы​раженности и длительность зависят от тяжести повреждения. 
Ло​кализованной и очень интенсивной головная боль становится при субарахноидальном кровоизлиянии и гематомах. 
Для тошноты и рвоты на фоне ЧМТ характерно отсутствие взаимосвязи с приемом пищи и наступлением субъективного облегчения после нее. 
Цереб​ральная астения (адинамия) проявляется повышенной истощаемостью, нарушением мышления, памяти и изменением тонуса мышц в первые сутки после травмы.

СО тем продолжительнее, чем тяжелее повреждение голов​ного мозга. 
Повышение внутричерепного давления (ВЧД) обычно сопровождает сдавление мозга, а также очаги размозжения, осо​бенно лобных долей. 
Понижение ВЧД обычно сопровождает пере​ломы основания черепа с носовой или ушной ликвореей. 
Причина​ми возникновения СО часто являются шок вследствие сочетанной ЧМТ, жировая эмболия сосудов мозга, внутреннее кровоте​чение, обширные инфаркты миокарда, тяжелые повреждения лег​ких, массивная двухсторонняя пневмония, острая почечная или печеночная недостаточность, сепсис, грубые нарушения водно-электролитного баланса и др. 
Общемозговую симптоматику могут обусловливать гнойно-воспалительные внутричерепные осложне​ния (посттравматические менингиты, энцефалиты, распространен​ная субдуральная гематома, абсцессы мозга и др.). 
Посттравмати​ческая гидроцефалия, возникающая вследствие нарушений ликвороциркуляции, также может лежать в основе СО. 
Развитие об​щемозговой симптоматики тесно связано с реакциями мозга на ЧМТ — его отеком, набуханием, а иногда коллапсом. 
Гипоксия головного мозга при ЧМТ часто развивается вследствие окклюзии дыхательных путей рвотными массами, слюной и др. на фоне вы​ключения сознания в момент травмы (Л. Б. Лихтерман, 1994).

Примечание. 
1. Отек мозга травматический определяется как повы​шенное содержание воды в тканях мозга после ЧМТ (А. И. Свадовский, 1994). 
2. Набухание головного мозга — увеличение объема мозга за счет повышения его кровенаполнения в остром периоде ЧМТ (А. А. Пота​пов, А. И. Свадовский, 1994). 
3. Коллапс мозга (КМ) определяется как состояние, наблюдаемое при переломах основания черепа (в 25-40% слу​чаев), особенно сопровождающихся ликвореей, после оперативных вме​шательств — удаления внутричерепных гематом, гигром и других объемных процессов, часто при повторной ЧМТ.  
Основным синдромом КМ является снижение ВЧД (Г. А. Педаченко, 1994).

ОЧАГОВЫЕ СИМПТОМЫ при ЧМТ являются клиническими признаками локального поражения головного мозга. 
Их появление и структура находятся в тесной зависимости от повреждений тех или иных образований мозга (лобной, височной, теменной, затылоч​ной долей, подкорковых узлов, мозжечка, ствола и др.). 
В остром периоде ЧМТ очаговые симптомы (двигательные, чувствительные, речевые, зрительные, статокоординаторные и др.) обычно сочета​ются с общемозговыми симптомами, которые нередко их затуше​вывают. 
Очаговые симптомы лежат в основе топической диагно​стики ЧМТ и ее последствий (Л. Б. Лихтерман, 1994).

К очаговым симптомам относят парезы или параличи, расстрой​ства речи, чувствительности, зрения, слуха, эпилептические при​падки (могут встречаться как следствие повышенного внутриче​репного давления, гипоксии мозга и пр.), а также психопатологи​ческие расстройства. 
Апатико-абулический синдром чаще отмеча​ется при поражении лобных долей; нарушения, связанные со слу​ховыми восприятиями — при поражении височной доли и т. д. 
Очаговые неврологические расстройства — моторная или сенсор​ная афазия, гемипарез (гемиплегия), апраксия и т. д. также указы​вают на область поражения (В. Б. Гельфанд и соавт., 1986).

Примечание. 
1. Апатико-абулический синдром определяется как со​четание аспонтанности с безразличием к окружающему. 
2. Аспонтанность определяется как уменьшение, отсутствие побуждений к двига​тельной, речевой, психической и др. видов деятельности. 
3. Апраксия или расстройство действия, совершения действий состоит в нарушении последовательности и правильности целенаправленных движений, в ре​зультате чего больной теряет способность выполнять привычные дей​ствия, несмотря на полную сохранность мышечной силы и координаторных механизмов (Е. В. Шмидт и соавт., 1976).

Нарушения зрачковых реакций отражают степень тяжести по​вреждения в диапазоне от вялости зрачковых реакций при легкой ЧМТ до их полного отсутствия при тяжелой травме. Устойчивая анизокория является одним из признаков гематомы. 
К очаговым симптомокомплексам относят также дислокационные синдромы.

ДИСЛОКАЦИОННЫЙ СИНДРОМ ПРИ ЧМТ (ДС) - пред​ставляет собой очаговые симптомокомплексы, возникающие в ре​зультате нарушения функции участка головного мозга, находяще​гося на определенном расстоянии, порой значительном, от пер​вичного патологического очага. 
Дислокации обусловлены разни​цей в давлении, складывающемся в различных полостях краниовертебрального пространства, и процессом его выравнивания. 
Такие ситуации могут возникнуть при ЧМТ, опухолях мозга, воспалитель​ных, сосудистых, паразитарных заболеваниях, водянке головного мозга и т. д., т. е. при любом ограничивающем пространство пато​логическом процессе. 
Причиной ДС в острой стадии ЧМТ может быть острая интракраниальная гематома любой локализации, контузионные очаги с бурным перифокальным отеком, вызывающее непо​средственное сдавление мозга и др. 
Клиническое проявление ДС зависит, в первую очередь, от темпов развития дислокаций, а так​же от наличия сопутствующих патологических процессов — отека мозга, сосудистых нарушений, воспалительных реакций, в том числе асептических, водянки мозга и т. д. 
Существенную роль играет также преморбидное состояние как организма в целом, так и ЦНС. От​дельные виды ДС могут проявляться бульбарным синдромом (см. раздел 14.5. БУЛЬВАРНЫЙ СИНДРОМ), среднемозговым синдро​мом при ЧМТ, синдромом моста мозга (Н. А. Смирнов, 1994).

ОБОЛОЧЕЧНЫЕ СИМПТОМЫ при ЧМТ обычно появля​ются при субарахноидальном кровоизлиянии и внутричерепных ге​матомах (см. также главу 14. ОСТРАЯ НЕВРОЛОГИЧЕСКАЯ ПА​ТОЛОГИЯ). 
Наиболее часто встречаются ригидность мышц затыл​ка и симптом Кернига.

Частные вопросы диагностики ЧМТ
Клинически выделяют: 
1. ЗАКРЫТУЮ, 2. ОТКРЫТУЮ И 3. СОЧЕТАННУЮ ЧМТ, а по степени тяжести — легкую, среднюю и тяжелую. 
Легкая ЧМТ включает сотрясение и ушиб мозга легкой степени, средняя — ушиб мозга средней степени, тяжелая — ушиб мозга тяжелой степени и сдавление мозга (Б. А. Самотокин, 1978; А. Н. Коновалов и соавт., 1982). По данным А. Н. Коновалова и соавт. (1982), для оценки тяжести состояния больных следует ис​пользовать, как минимум, три параметра: состояние сознания, со​стояние витальных функций и состояние локализованных невроло​гических функций. 
На основании этих параметров авторы выделя​ют пять градаций состояния больных с ЧМТ: удовлетворительное, средней тяжести, тяжелое, крайне тяжелое, терминальное.
1. Закрытая ЧМТ
Закрытая ЧМТ (ЗЧМТ) определяется как повреждения черепа и головного мозга, при котором отсутствуют нарушения целости по​кровов головы, либо имеются ушибы и раны мягких тканей головы без повреждения апоневроза. 
К ЗЧМТ также относят переломы кос​тей свода черепа, не сопровождающиеся ранением прилежащих мягких тканей и апоневроза. 
При ЗЧМТ могут наблюдаться раз​личные формы повреждения головного мозга: СОТРЯСЕНИЕ, оча​говые УШИБЫ мозга легкой, средней, тяжелой степени, СДАВ​ЛЕНИЕ внутричерепными гематомами и др. (Л. Б. Лихтерман, 1994).

СОТРЯСЕНИЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА (СГМ) отмечается у 70-80% пострадавших с ЧМТ. 
Патоморфологически выявляются изменения лишь на клеточном и субклеточном уровнях. 
Макроструктурная патология отсутствует. 
Клинически СГМ представляет собой единую функционально обратимую форму (без разделения на степе​ни), характеризуется выключением сознания от нескольких секунд до нескольких минут. 
Может выявляться выпадение памяти на уз​кий период событий во время, до и после травмы (кон-, ретро-, антероградная амнезия). 
Нередко наблюдаются тошнота и рвота. 
По восстановлении сознания типичны жалобы на головную боль, головокружение, слабость, шум в ушах, приливы крови к лицу, потливость, другие вегетативные явления и нарушения сна. 
Отме​чаются боли при движении глаз, двоение при попытке чтения. 
Жизненно важные функции без существенных отклонений. 
В невро​логическом статусе могут выявляться лабильная, негрубая асим​метрия сухожильных и кожных рефлексов, мелкоразмашистый нис​тагм, незначительные оболочечные симптомы, исчезающие в тече​ние первых 3—7 сут. 
Повреждения костей черепа отсутствуют. 
Дав​ление цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) и ее состав без изме​нений. 
Общее состояние больных обычно быстро улучшается в те​чение первой, реже — второй недели после травмы. 
Компьютерная томография (КТ) при СГМ не обнаруживает отклонений в состоя​нии вещества мозга и ликворных внутричерепных пространств (Л. Б. Лихтерман, 1994).

УШИБ ГОЛОВНОГО МОЗГА (УГМ) характеризуется очаго​выми макроструктурными повреждениями мозгового вещества раз​личной степени (геморрагия, деструкция), а также субарахноидальными кровоизлияниями, переломами костей свода и основания че​репа, частота и выраженность которых во многом коррелирует с тяжестью контузии. 
При ЧМТ обычно встречаются отек и набуха​ние головного мозга, которые могут быть локальными, долевыми, полушарными и генерализованными. 
При УГМ наблюдаются те или иные изменения ликворсодержащих пространств (желудочковой сис​темы, базальных цистерн, конвекситальных субарахноидальных ще​лей), часто в той или иной степени выражен масс-эффект. 
Клини​чески выделяют 3 степени тяжести УГМ (Л. Б. Лихтерман, 1994).

УШИБ МОЗГА ЛЕГКОЙ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ клинически характеризуется выключением сознания после травмы от нескольких до 15—20 минут. 
По его восстановлении типичны жалобы на голов​ную боль, головокружение, тошноту и др. 
Как правило, отмечаются ретро-, кон-, антероградная амнезия, рвота, иногда повторная. 
Жиз​ненно важные функции обычно без выраженных нарушений. 
Могут встречаться умеренные брадикардия или тахикардия, иногда — арте​риальная гипертензия. 
Дыхание и температура тела без существен​ных отклонений. 
Неврологическая симптоматика обычно мягкая (клонический нистагм, легкая анизокория, признаки пирамидной не​достаточности, менингеальные симптомы и др.), преимущественно регрессирующая на 2—3 неделе после ЧМТ. 
При УГМ легкой степени, в отличие от сотрясения, возможны переломы костей свода черепа и субарахноидальное кровоизлияние. 
КТ-изменения обнаруживают​ся уже в первые часы после ЧМТ в виде зоны пониженной плотно​сти (признаки локального отека) (Л. Б. Лихтерман, 1994).

УШИБ МОЗГА СРЕДНЕЙ СТЕПЕНИ клинически характери​зуется выключением сознания после травмы продолжительностью от 15—20 минут до нескольких часов. Выражена кон-, ретро-, антеро​градная амнезия. 
Может наблюдаться многократная рвота. Встре​чаются нарушения психики. 
Возможны преходящие расстройства жизненно важных функций: брадикардия или тахикардия, повы​шение АД; тахипноэ без нарушения ритма дыхания и проходимо​сти трахеобронхиального дерева. 
Часто выражены менингеальные симптомы. 
Улавливаются и стволовые симптомы: нистагм, диссо​циация менингеальных симптомов, мышечного тонуса и сухожиль​ных рефлексов по оси тела, двухсторонние патологические знаки и др. 
Отчетливо проявляется очаговая симптоматика, определяемая локализацией ушиба мозга: зрачковые и глазодвигательные нару​шения, парезы конечностей, расстройства чувствительности, речи и т. д. 
Нередко наблюдаются переломы костей свода и основания черепа, а также значительное субарахноидальное кровоизлияние.
КТ в большинстве наблюдений выявляет очаговые изменения в виде некомпактно расположенных в гиподенсивной зоне высокоплот​ных мелких включений либо умеренного гомогенного повышения плотности (что соответствует мелким кровоизлияниям в зоне ушиба или умеренному геморрагическому пропитыванию мозговой ткани без грубой ее деструкции). 
В части наблюдений КТ выявляет лишь зоны пониженной плотности (локальный отек) (Л. Б. Лихтерман, 1994).

УШИБ МОЗГА ТЯЖЕЛОЙ СТЕПЕНИ клинически характе​ризуется выключением сознания после травмы продолжительностью от нескольких часов до нескольких недель. 
Часто выражено двига​тельное возбуждение. 
Наблюдаются тяжелые угрожающие наруше​ния жизненно важных функций; обычно доминирует стволовая нев​рологическая симптоматика (плавающие движения глазных яблок, парез взора, тоничный множественный нистагм, нарушения глота​ния, двусторонний мидриаз или миоз, дивергенция глаз по верти​кальной или горизонтальной оси, меняющийся мышечный тонус, горметония, двухсторонние патологические стопные знаки и др.), которая в первые часы или сутки после ЧМТ перекрывает очаго​вые полушарные симптомы. 
Могут выявляться парезы конечно​стей (вплоть до параличей), подкорковые нарушения мышечного тонуса, рефлексы орального автоматизма и т. д. 
Иногда отмечают​ся генерализованные или фокальные эпилептические припадки. 
Очаговые симптомы регрессируют медленно; часты грубые оста​точные явления, прежде всего, со стороны двигательной и психи​ческой сфер. 
УГМ тяжелой степени часто сопровождается перело​мами свода и основания черепа, а также массивными субарахноидальными кровоизлияниями  (см. также раздел 14.1.1.  Субарахноидальное кровоизлияние).
Примерно в половине случаев УГМ КТ выявляет значитель​ные по размерам очаги интенсивного гомогенного повышения плот​ности, а в трети наблюдений очаговые поражения мозга в виде неоднородного повышения плотности (Л. Б. Лихтерман, 1994).

Примечание. Горметония определяется как патологический синдром, характеризующийся сменой резкого напряжения мышц конечностей, их расслаблением и появлением ранней контрактуры мышц (Е. В. Шмидт и соавт., 1976).

СДАВЛЕНИЕ ВНУТРИЧЕРЕПНЫМИ ГЕМАТОМАМИ обыч​но возникает при наличии посттравматической гематомы над или под твердой мозговой оболочкой, при вдавленных переломах костей че​репа и на фоне посттравматического отека головного мозга (см. раз​дел 14.2. ОТЕК МОЗГА). 
Синдром сдавления головного мозга возни​кает не сразу, для него характерна определенная динамика процесса:

•    после травмы головы наступает различная по продолжительно​сти потеря сознания с последующей клиникой сотрясения или ушиба головного мозга;

•    после восстановления сознания наступает так называемый «свет​лый промежуток» различной продолжительности, зависящий от скорости и объема внутричерепного кровотечения и от места его локализации;

Примечание. «Светлый промежуток» может быть развернутым, стертым и даже отсутствовать. 
Это зависит от фона (отек, ушиб мозга), на котором развивается сдавление.

•    в последующем, по мере развития дислокации мозга, возникает сильная и острая головная боль, рвота, могут появиться эпилептиформные припадки и очаговая симптоматика: расширение зрачка на стороне гематомы, гемипарез или гемиплегия, про​грессирующая утрата сознания. 
Характерным признаком нарас​тания дислокации ствола мозга является появление и нараста​ние брадикардии и артериальной гипотензии. 
Прогрессирование дислокации вызывает поражение центров регуляции дыха​ния и кровообращения с последующей смертью пострадавшего.

2. Открытая ЧМТ
Открытая ЧМТ (04 МТ) характеризуется нарушением целости мягких покровов головы, включая апоневроз, и костей черепа в усло​виях повреждения головного мозга.
Различают ОЧМТ непроникающие (с повреждением костей, но с сохранением целости твердой мозговой оболочки) и прони​кающие (с повреждением костей, твердой мозговой оболочки и мозга) (Б. А. Самотокин, 1994).

3. Сочетанная ЧМТ
ЧМТ является сочетанной (СЧМТ), если механическая энер​гия, помимо повреждения черепа и внутричерепного содержимого, одновременно вызывает и внечерепные повреждения.
В основу классификации СЧМТ положены два принципа: 
1) локализация внечерепных повреждений (лицевой скелет, груд​ная клетка и ее органы, органы брюшной полости и забрюшинного пространства, позвоночник и спинной мозг, конечности и таз, множественные внечерепные повреждения; 
2) соотношение черепно-мозгового и внечерепных повреждений по степени их тяжести (Л. Б. Лихтерман, А. П. Фраерман, 1994).

При СЧМТ одновременно страдают системы, как регулирующие функции организма, так и исполнительные. 
В основе патогенеза па​тологических реакций лежит взаимоотягощающее влияние непосред​ственно повреждения стволовых отделов головного мозга и таких факторов, как болевая афферентация, кровопотеря, жировая эмболия сосудов легких и мозга, дыхательная гипоксия, интоксикация.

СЧМТ более чем в трети наблюдений осложняется шоком. 
Эректильная фаза бывает удлинена по времени, поэтому ее довольно часто регистрируют в стационаре. 
Шок вследствие СЧМТ, в отли​чие от классического травматического шока, может протекать на фоне нарушенного сознания, сопровождаться брадикардией, грубы​ми нарушениями внешнего дыхания, гипертермией, а также очаго​вой неврологической симптоматикой и менингеальными знаками.

Примечание. 
В диагностике сочетанной травмы, помимо анализа ди​намики клинических симптомов, используют современный инструменталь​ный комплекс: для распознавания компрессии головного мозга — эхоэн​цефалоскопия (ЭхоЭС), компьютерная томография (КТ), каротидная ан​гиография (АГ) и др.; для распознавания повреждений органов брюшной полости — лапароцентез, лапароскопия; органов грудной клетки — рентге​нография, ультразвуковая локация, тепловидение и т. д. 
В сомнительных случаях или при отсутствии специальной аппаратуры прибегают к наложе​нию поисковых фрезевых отверстий для исключения внутричерепных ге​матом и диагностической лапаротомии при подозрении на повреждение органов брюшной полости (см. раздел 9.1. ОСТРАЯ ПАТОЛОГИЯ ОРГА​НОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ) (Л. Б. Лихтерман, А. П. Фраерман, 1994).

Неотложная помощь при травмах головы
При УШИБЕ ГОЛОВЫ на месте происшествия следует нало​жить кровоостанавливающую повязку и доставить больного в трав​матологический (хирургический) стационар для уточнения диагно​за и определения тактики дальнейшего лечения.

ПРИ ЗАКРЫТОЙ, ОТКРЫТОЙ ИЛИ СОЧЕТАННОЙ ЧМТ помощь на месте происшествия зависит от тяжести травмы и носит, как правило, симптоматический характер. 

При открытых и проникающих ранениях на догоспитальном этапе мозговую рану закрыва​ют гемостатической губкой с канамицином и накладывают асепти​ческую повязку. 
Больного необходимо доставить в травматологиче​ский (хирургический) стационар для уточнения диагноза и опреде​ления тактики дальнейшего лечения. 
При наличии сознания постра​давшего следует транспортировать на носилках лежа на спине без подушки. 
При отсутствии сознания больного транспортируют на носилках в устойчивом положении полуоборота с повернутой в сто​рону головой для предупреждения возможной аспирации при рвоте. 
РЕАНИМАЦИЯ ПРИ ЧМТ. 
Реанимационные мероприятия при ЧМТ начинают на догоспитальном этапе. 
Они направлены на поддержание нарушенных травмой жизненно важных функций и предупреждение ишемии и гипоксии мозга вследствие обтурации дыхательных путей, кровопотери, тяжелых расстройств гемодина​мики. 
Для обеспечения адекватного газообмена освобождают ды​хательные пути, вводят воздуховод, выполняют интубацию трахеи либо трахеостомию, осуществляют ингаляцию кислородно-воздуш​ной смеси, а при необходимости переходят на ИВЛ. 
При психомо​торном или двигательном возбуждении используют седативные сред​ства (см. раздел 24.5 СУДОРОЖНЫЙ СИНДРОМ). Часто решаю​щее значение при ЧМТ приобретает срочное оперативное вмеша​тельство.

Примечание. 
Пострадавших с тяжелой ЧМТ, сопровождающейся гру​быми расстройствами сознания, нарастанием очаговой и общемозговой симптоматики, нарушениями жизненно важных функций, госпитализи​руют в отделения реанимации и интенсивной терапии. 
В стационаре про​должают мероприятия по нормализации газообмена, гемодинамики, об​менных процессов и применяют методы предупреждения и лечения отека мозга, внутричерепной гипертензии, нарушений мозгового кровообращения, ликвороциркуляции и метаболизма, а также используют средства и мето​ды защиты мозга от ишемии и гипоксии. 
Общее обезболивание, управле​ние газообменом, центральной гемодинамикой, купирование отека мозга и внутричерепной гипертензии, коррекция КЩС, водно-электролитного обмена, нормализация осмотического давления и др. производится по об​щепринятым методикам (А. А. Потапов, 1994).

КВАЛИФИЦИРОВАННАЯ И СПЕЦИАЛИЗИРОВАННАЯ МЕДИЦИНСКАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ТРАВМАХ ГОЛОВЫ
Данные виды лечения подразделяются на консервативное и опера​тивное лечение ЧМТ.
Консервативное лечение ЧМТ
Объем, интенсивность и длительность консервативного лечения (КЛ) определяются тяжестью и видом ЧМТ, выраженностью отека мозга, внут​ричерепной гипертензии, нарушений микроциркуляции и ликворотока, а также наличием осложнений ЧМТ, особенностями преморбидного состоя​ния и возрастом пострадавших. 
Ведущее значение для выбора тактики КЛ имеет оценка клинической формы ЧМТ, что определяет субстрат повреж​дения и тяжесть состояния больных.

СОТРЯСЕНИЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА. 
Лечение направлено на сня​тие избыточных церебральных реакций и восстановление функциональ​ной активности наиболее подверженных микродеформациям стволовых образований мозга. 
Основные направления при этом: 1) соблюдение по​стельного режима сроком на 1 неделю; 2) применение седативных (эле​ниум, сибазон), гипосенсибилизирующих (димедрол, пипольфен), вегетотропных (платифиллин, беллоид) препаратов в обычных дозах перорально. 
При выраженных вегетативных реакциях с целью улучшения це​ребральной микроциркуляции в/в вводят эуфиллин. 
Наблюдаемая при сотрясении мозга преходящая артериальная гипертензия, а также нару​шения функции гематоэнцефалического барьера приводят к умеренно​му отеку мозга. 
В связи с этим оправдано применение в остром периоде дегидратирующих средств, главным образом, салуретиков (фуросемид, этакриновая кислота) по 1 таб. в утренние часы в течение 4—6 сут. с коррекцией возможного дефицита калия (диета, панангин). 
При нару​шениях сна к отмеченным седативным препаратам добавляют диазепам, фенобарбитал. 
При сохраняющейся астении целесообразно использовать кофеин (2 мл 10% р-ра 2 раза в сут.) и другие психостимуляторы (ацефен, сиднокарб, центедрин по 1 таб. утром и днем). 
В последующем для профилактики посттравматических остаточных явлений назначают ноотропил, пиридитол и другие ноотропы (В. Б. Карахан, Л. Б. Лихтерман, 1994).

УШИБ МОЗГА ЛЕГКОЙ И СРЕДНЕЙ СТЕПЕНИ. 
Лечебные воз​действия включают те же компоненты, что и при сотрясении мозга, к которым добавляются более мощные средства. 
Основные направления терапии: 
1) улучшение мозгового кровотока; 
2) улучшение энергообеспе​чения мозга; 
3) восстановление функции гематоэнцефалического барье​ра; 
4) устранение патологических сдвигов водных секторов в полости че​репа; 
5) противовоспалительная; 
6) метаболическая терапия.

При наличии субарахноидального кровоизлияния в лечебный ком​плекс включают гемостатическую антиферментную терапию: 5% р-р аминокапроновой кислоты, контрикал, трасилол, гордокс. 
Последние три препарата обладают более мощным антигидролазным действием и их ис​пользование блокирует многие патологические реакции, обусловленные выходом ферментов и других биологически активных веществ из очагов разрушения мозга (В. Б. Карахан, Л. Б. Лихтерман, 1994).

УШИБ МОЗГА ТЯЖЕЛОЙ СТЕПЕНИ Й ОСТРОЕ ЕГО СДАВЛЕ-НИЕ. При тяжелой ЧМТ происходит грубое нарушение, а затем срыв про​цессов саморегуляции на церебральном и системных уровнях, коррекция которых требует интенсивной терапии. Ее проводят после устранения ком​прессии головного мозга или при консервативном ведении пострадавших. Планирование интенсивной терапии предусматривает преимущественное воздействие не на конечные результаты патологических процессов, а на механизмы их развития.

Для восстановления и поддержания регуляторных звеньев необходи​мо достаточное энергообеспечение мозга, причем в широком смысле: 
1) поступление субстрата в организм; 
2) доставка субстрата к мозгу; 
3) утилизация в мозге; 
4) использование энергосберегающих лечебных воз​действий. 
На фоне этих мероприятий можно эффективно корригировать нарушенные внутричерепные объемные соотношения и устранять пато​логические реакции мозга. 
В качестве энергетического субстрата исполь​зуют глюкозу в комплексе с инсулином и ионами калия. 
Для доставки субстрата в мозг необходим определенный мозговой кровоток, всегда нарушающийся при тяжелой ЧМТ. 
Направления лечебных действий для коррекции нарушений церебральной микроциркуляции: 
1) внутрисосудистые влияния — улучшение реологических свойств крови, поддержание внутрисосудистого давления; 
2) нормализация сосудистого тонуса, кон​тролируемая гипервентиляция, использование вазоактивных препаратов; 
3) устранение периваскулярного отека и отечности отростков астроцитов, оплетающих мозговые сосуды (осмодиуретики, дигидроэрготамин и др.). 
Коррекция гипертермии, увеличивающей потребности мозга в энергети​ческом субстрате и кислороде, приводящей к тканевой гипоксии и перекисному окислению липидов, нарушению внешнего дыхания и системной гемо​динамики (снижение сердечного выброса, повышение периферического со​судистого сопротивления), является одной из важных мер улучшения жизне​обеспечения мозга и организма в целом. 
Основные направления терапии:

1)   снижение чувствительности центра теплопродукции к патологическим воздействиям (литические смеси);

2)   устранение дефицита объема циркулирующей крови;

3)   уменьшение периферического сосудистого сопротивления (вазоактивные препараты, глюкокортикоиды);

4)   физическое охлаждение (см. также раздел 24.3. ГИПЕРТЕРМИЧЕ​СКИЙ СИНДРОМ).

Тактика борьбы с гипоксией: введение антигипоксантов и антиоксидантов (препараты типа эмоксипин, мексидол, убинол и др.), оксибутирата натрия, барбитуратов, гипербарическая оксигенация.

При недостаточной эффективности отмеченных лечебных мер, поми​мо гибели клеток, сохранившихся после травматического воздействия, рез​ко нарушается функция внутричерепных мембран, что приводит к патоло​гическому перераспределению жидкости в полости черепа. 
При этом раз​вивающаяся внутричерепная гипертензия (в том числе в послеоперацион​ном периоде) требует проведения так называемой фармакологической де​компрессии. 
При планировании интенсивной терапии внутричерепной гипертензии нужно учитывать, что имеющиеся внутричерепные объемы (объем клеток мозга, объем межклеточной жидкости, объем цереброспинальной жидкости, объем внутрисосудистой крови) контролируются различными вне- и внутричерепными факторами, что определяет основные направления из​бирательной коррекции возникающих нарушений.

Нехирургическая коррекция внутричерепных причин интракраниальной гипертензии: 
1) отека мозга — дегидратация, кортикостероиды, антаго​нисты альдостерона; 
2) гиперемии мозга — гипервентиляция, лечебный нар​коз, гипотермия; 
3) гиперосмолярности — регидратация, кортикостероиды. 
Коррекция внечерепных причин (нарушение проходимости дыхательных путей, церебрального венозного оттока) также способствует нормализации внутричерепного давления (В. Б. Карахман, Л. Б. Лихтерман, 1994).

Примечание. 
1. Гиперемия мозга — острое нарушение мозгового кровообраще​ния, наблюдаемое преимущественно в первые 7—10 сут. ЧМТ. 
Характеризуется выра​женным вазопарезом, избыточным кровенаполнением мозга, увеличением его объе​ма, внутричерепной гипертензией, нарушением адекватного соотношения между кро​вотоком и метаболизмом (Л. Ю. Глазман, 1994). 
2. Гиперосмолярность — см. раздел 3.3. ОСНОВНЫЕ ВИДЫ НАРУШЕНИЙ ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНОГО ОБМЕНА.

Оперативное лечение ЧМТ
В абсолютном большинстве случаев цель операции при ЧМТ — устра​нение (.давления мозга, дислокации ствола. 
Оперативное лечение Ч МТ осу​ществляется при компрессии мозга эпидуральными, субдуральными, внутримозговыми травматическими гематомами, гигромами, некоторыми фор​мами ушиба — размозжения мозга, при вдавленных переломах черепа, ранениях венозных синусов, посттравматических каротидно-кавернозных и других сосудистых соустьях, инородных телах черепа, ранениях венозных синусов, при наличии трепанационных отверстий, острой и хронической посттравматической гидроцефалии, огнестрельных ранениях черепами моз​га, рубцах, кистах, некоторых формах эпилепсии и др. 
ПРИ ОСТРОЙ ЧМТ основным принципом хирургического вмешательства, особенно при ВНУТ​РИЧЕРЕПНЫХ ГЕМАТОМАХ, является быстрота проведения операции — чем быстрее с момента травмы произведено вмешательство, тем, при равных прочих условиях, больше шансов на выживание больного и его реабилита​цию. 
Поэтому больного оперируют сразу после установления диагноза, не производя лишних дополнительных исследований (В. В. Лебедев, 1994).

Лечение сочетанной ЧМТ
Лечение СЧМТ условно включает три главных звена.

1.  Борьба с угрожающими нарушениями витальных функций, крово​течением, травматическим шоком, сдавлением и отеком мозга. 
Осущест​вляется неотложно с проведением всех доступных мероприятий, включая оперативные вмешательства. 
Предпринимается, прежде всего, лечение того повреждения и нарушений тех функций, которые представляют наиболь​шую непосредственную опасность для жизни больного или препятствуют лечению других повреждений (осуществляют интубацию, трахеостомию, ИВЛ, переливание крови и кровезаменителей, остановку наружного и внут​реннего кровотечения, трепанацию черепа, лапаротомию, торакотомию, ампутацию размозженной конечности и т. д.).

2.  Лечение локальных черепных и внечерепных повреждений и про​филактика осложнений. 
Его начинают сразу после установления диагноза с выполнением радикальных хирургических вмешательств (остеосинтез, ламинэктомия, пластические операции и др.) в различные сроки — с уче​том переносимости операции в зависимости от общего состояния боль​ного, тяжести повреждения головного мозга и с учетом допустимости вре​менных пределов осуществления операции в зависимости от локализации и характера травматической патологии (переломы костей верхних и ниж​них конечностей, переломы тел позвонков со сдавлением и без сдавления спинного мозга, переломы челюстей, дефекты мягких тканей лица и т. д.). 
Проводят комплекс мероприятий, направленных на предупреждение це​ребрального арахноидита и других последствий СЧМТ.

3.   Медицинская и социально-трудовая реабилитация пострадавших с акцентом на нарушенные функции. 
Начинают осуществлять по минова​нии острого периода СЧМТ и продолжают во внестационарных условиях (Л. Б. Лихтерман, А. П. Фраерман, 1994).

9.3.2. Повреждения шеи
Повреждения шеи наиболее часто встречаются при ушибах, ава​риях, огнестрельных и других ранениях в виде повреждения сосу​дов, трахеи и пищевода.
Повреждения сосудов шеи обычно сопровождаются обильным кровотечением в силу хорошей васкуляризации шеи. 
Травма тра​хеи проявляется затруднением при дыхании, кровохарканьем, на​рушением речи. 
Быстро появляется и нарастает подкожная эмфи​зема шеи и лица. 
Ведущим признаком является боль при глотании.

Неотложная помощь. 
При ранении сосудов на первоначаль​ном этапе осуществляется их пальцевое прижатие с последующим наложением давящей повязки (см. раздел данной главы 9.2. ОСТ​РАЯ КРОВОПОТЕРЯ). 
При ранении трахеи с развитием призна​ков асфиксии оптимальным вариантом является ее интубация, а если нет возможности ее произвести — коникотомия (см. раздел 25.4.2.Способы проведения ИВЛ). 
При ранении пищевода — асеп​тическая повязка. 
При любом повреждении шеи — срочная гос​питализация в хирургический стационар.

9.3.3. Повреждения груди Общие вопросы повреждения грудной клетки
Симптомы травматического повреждения груди подразделяются на общие, местные и специфические (Н. Н. Каншин, С. И. Яковлев, 1988).

Общие признаки проявляются расстройством дыхания и кро​вообращения и являются следствием механического повреждения грудной клетки (чаще всего переломы ребер), кровотечения, шока.

Местными признаками являются наличие раны, кровотечения, признаки переломов ребер и др.

Специфическими признаками повреждения грудной клетки слу​жит подкожная эмфизема, пневмоторакс, гемоторакс.

Подкожная эмфизема возникает при проникновении воздуха через поврежденный плевральный листок в подкожную клетчатку. 
В результате анатомической особенности клетчатки — отсутствия фасций — воздух довольно быстро распространяется на грудную клетку, шею, лицо, вызывая специфический вид больного. 
При паль​пации мест эмфиземы слышен характерный звук, напоминающий хруст «сухого» снега. 
Наличие выраженной эмфиземы делает прак​тически невозможным использование у больного перкуторных и аускультативных методов исследования.

Пневмоторакс определяется как скопление воздуха в плевраль​ной полости в результате проникающего ранения груди или повре​ждения легкого. Различают четыре вида пневмоторакса: открытый, закрытый, клапанный и напряженный.

ОТКРЫТЫЙ ПНЕВМОТОРАКС характеризуется наличием сво​бодного сообщения плевральной полости с внешней средой (см. рис. 21). 
В условиях нормы в плевральной полости постоянно имеется отрицательное давление — на выдохе минус 5 см, а на вдохе оно увеличивается до минус 10 см водного столба (А. П. Зильбер, 1978), благодаря этому происходит расправление легкого и поступление в него воздуха из атмосферы. 
При проникающем ранении грудной клетки (непременное условие — повреждение париетального листка плевры) внутри плевральное давление становится равным атмосфер​ному, в результате этого легкое на стороне поражения спадается и уже не может при вдохе расправиться. 
Возникновение разницы в давлениях в плевральных полостях неповрежденной половины груд​ной клетки (отрицательное) и поврежденной (равно атмосферному) вызывает смещение средостения в здоровую сторону (область отрицательного давления) и его баллотирование при дыхании. 
Это со​провождается смещением сердца и аорты, перегибом и сдавлением крупных кровеносных сосудов и бронхов. 
Попадание воздуха в плев​ральную полость вызывает раздражение рецепторов плевры, что уси​ливает расстройство дыхания и кровообращения.

Кроме того, расстройства газообмена усугубляются в связи с возникновением феномена парадоксального дыхания (см. рис. 22). 
При вдохе спавшееся легкое перестает, подобно здоровому, насасы​вать воздух из соответствующего бронха, а в него попадает лишь не​большая часть воздуха, насасываемого здоровым легким. 
Вместе с тем в здоровое легкое присасывается значительное количество воздуха из спавшегося легкого. 
Во время выдоха насыщенный СО2 воздух посту​пает не только в трахею, но и обратно — в спавшееся легкое на сторо​не повреждения. 
При каждом вдохе и выдохе воздух, насыщенный СО2, как бы перекачивается из сжатого легкого и обратно. 
Количест​во его довольно велико — 150—200 мл при каждом вдохе.

ПРИ ЗАКРЫТОМ ПНЕВМОТОРАКСЕ плевральная полость не сообщается с внешней средой и объем воздуха, попавший в плевраль​ную полость в результате травмы груди или повреждения легкого, при дыхании не меняется. Если не происходит образования клапанного механизма, закрытый пневмоторакс протекает относительно доброка​чественно: рана довольно быстро закрывается самостоятельно, а имею​щееся небольшое количество воздуха в плевральной полости не вызы​вает угрожающего жизни состояния, однако требует неотложных мер.

ПРИ КЛАПАННОМ ПНЕВМОТОРАКСЕ воздух на вдохе сво​бодно попадает в плевральную полость, но выход его затрудняется из-за наличия клапанного механизма. 
Клапанный пневмоторакс может быть наружным и внутренним.

При наружном пневмотораксе клапаном служат края раны груд​ной клетки. 
При вдохе рана раскрывается, пропускает воздух в плев​ральную полость, а при выдохе спадается и его отток прекращается.

Внутренний клапанный пневмоторакс обычно формируется при одновременном повреждении крупного бронха и лоскутной ране легкого. 
Данный лоскут начинает выполнять роль клапана. 
С каж​дым вдохом воздух поступает в плевральную полость, не имея пути выхода. 
При выравнивании внутриплеврального давления с атмо​сферным, внутриплевральный клапанный пневмоторакс переходит в напряженный пневмоторакс.

НАПРЯЖЕННЫЙ ПНЕВМОТОРАКС является осложнением клапанного пневмоторакса и по своей сути является закрытым. 
Его отличием от закрытого пневмоторакса является высокое давление воздуха в плевральной полости. 
Напряженный пневмоторакс вы​зывает смещение средостения, коллабирование легких, быстрое на​растание подкожной эмфиземы. 
Общее состояние пострадавших с данной патологией, как правило, крайне тяжелое.

Гемоторакс определяется как скопление крови в плевральной полости. 
В зависимости от объема крови, выделяют малый, сред​ний и большой гемоторакс:

—  при малом гемотораксе объем крови до 500 мл (уровень жидко​сти ниже угла лопатки);

—  при среднем объем крови до 1000 мл (уровень жидкости достига​ет угла лопатки);

—  при большом объем крови более 1000 мл (кровь занимает всю или почти всю плевральную полость).

При наличии в плевральной полости одновременно воздуха и кро​ви (жидкости), последняя образует видимый рентгенологически гори​зонтальный уровень. 
Гемоторакс несет опасность для жизни нарастаю​щим сдавлением легкого и прогрессирующей внутренней кровопотерей.

Диагностика. 
Ведущими методами исследования, помимо спе​цифических объективных данных, являются рентгенография груд​ной клетки в различных проекциях, пункция плевральной полости и торакоскопия.

Рентгенологическими симптомами повреждения легкого явля​ются признаки подкожной и межмышечной эмфиземы (светлые полоски газа в мягких тканях грудной клетки), пневмо- или гидро​торакс, различные изменения бронхолегочной структуры.

Показанием к пункции плевральной полости является предпола​гаемое наличие в ней воздуха или жидкости (кровь, экссудат). 
При наличии воздуха в плевральной полости место пункции зависит от общего состояния больного. 
Если больной может сидеть, пункцию проводят во втором межреберье по среднеключичной линии. 
Если больной сидеть не может, а лежит — то в пятом-шестом межребе​рье, по среднеподмышечной линии.

Для удаления жидкости или крови пункцию производят в шестом-седьмом межреберье между задней и средней подмышечной линиями (в положении сидя) или ближе к задней подмышечной линии (в положении лежа). 
Пункцию производят по верхнему краю ребра во избежание повреждения межреберных сосудов.

Торакоскопия используется при закрытых повреждениях, ос​ложненных травматическим пневмотораксом, для уточнения харак​тера повреждения и выбора рациональной лечебной тактики.

Частные вопросы повреждения грудной клетки 
Закрытые повреждения груди
Закрытые повреждения груди подразделяются на две группы: без повреждения и с повреждением каркаса грудной клетки. 
Пер​вая группа включает ушибы, сотрясения и сдавления, а вторая — переломы ребер и грудины.
Ушибы грудной клетки возникают при сильном ударе по груд​ной клетке, падении на твердый предмет. 
Для ушиба характерно повреждение мягких тканей грудной клетки в виде болезненной припухлости, обычно вызванной внутримышечным или подкожным кровоизлиянием. 
При наличии данного повреждения необходимо исключить переломы ребер и повреждения органов грудной клетки.

Неотложная помощь. 
Местно — холод, ненаркотические аналь​гетики. Консультация хирурга.

Сотрясения грудной клетки возникают при падениях с высоты, или сильном, неожиданном, резком и коротком сжатии грудной клетки. 
Диагностика строится на анамнезе, отсутствии видимых наружных следов повреждений и выраженной общей реакции ор​ганизма, вплоть до шокового состояния.

Неотложная помощь. 
После исключения возможных повреж​дений внутренних органов проводится противошоковая терапия (см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ).

Сдавления грудной клетки возможны при авариях на произ​водстве, автомобильных травмах и других ситуациях. 
Диагноз ста​вится на основании признаков так называемой травматической асфиксии: голова, лицо и грудная клетка пострадавшего приобре​тают багрово-фиолетовую окраску с резко выраженной нижней границей. 
На коже и видимых слизистых наблюдаются петехиальные высыпания.

Неотложная помощь. Купирование болевого синдрома. 
Кислородотерапия. Симптоматическая терапия. Срочная госпитализация в хирургический стационар.

Переломы ребер бывают при ударе, падении, сжатии грудной клетки и могут быть одиночными и множественными, со смещением или без него. 
При смещении возможны осложнения в виде повреждения меж​реберных сосудов и нервов, плевры и легкого, с образованием различ​ных видов пневмоторакса, гемоторакса, подкожной эмфиземы.

Диагностика строится на анамнезе, локализованном болевом синдроме, взаимосвязанном с дыханием, движениями грудной клет​ки, кашлем. 
К достоверным признакам перелома ребер относятся наличие патологической подвижности отломков ребер, крепитация костных фрагментов и деформация грудной клетки (при множест​венных переломах). 
При множественных переломах может развиться шоковое состояние с признаками ОДН I—III стадии (см. главу 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ).

Ведущим дополнительным методом диагностики переломов ребер является рентгенография грудной клетки.

Неотложная помощь. 
Проводится межреберная новокаиновая или спирт-новокаиновая блокада в месте перелома. Кислородотерапия. 
При наличии признаков шока — противошоковая терапия (см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ). 
Срочная госпитализация в хирургическое отделение.

Перелом грудины обычно бывает на границе ее тела и рукоят​ки или мечевидного отростка. 
Возникает типичная локализован​ная боль, связанная с дыханием. 
Дифференциальная диагностика производится, в первую очередь, с ИБС.

Неотложная помощь: обезболивание производится в/м или в/в введением 2-4 мл 50% р-ра анальгина. 
При сильных болях показа​на новокаиновая или спирт-новокаиновая блокада в месте перело​ма. Консультация хирурга.

Открытые повреждения грудной клетки
Открытые повреждения грудной клетки подразделяются на не​проникающие и проникающие, сквозные и слепые.
Непроникающие ранения относятся к числу легких или сред​ней степени тяжести.

Неотложная помощь. 
Давящая асептическая повязка. Обезболи​вание по показаниям. Госпитализация в хирургический стационар.

Проникающие ранения. 
Критерием проникающего ранения яв​ляется повреждение париетального листка плевры, что сопровож​дается поступлением воздуха в грудную клетку и возникновением пневмоторакса. 
Данный синдром проявляется характерным симптомокомплексом в виде нарушения дыхания, работы сердечно​сосудистой системы, центральной нервной системы и др.

К достоверным признакам проникающих ранений грудной клетки относятся: пневмоторакс, гемоторакс, подкожная эмфизе​ма и кровохарканье.

Ранения с открытым пневмотораксом протекают тяжело. 
Боль​ные беспокойны, обращает на себя внимание наличие выраженного акроцианоза, одышки. 
Дыхание поверхностное, учащенное. 
При глубоком вдохе боль резко усиливается. 
Отмечается компенсаторная тахикардия, артериальное давление в пределах нормы или пониже​но. 
При осмотре грудной клетки заметно ограничение подвижности пораженной половины грудной клетки, щадящее дыхание на сторо​не поражения, наличие раны и эмфиземы вокруг нее и слышимое на расстоянии присасывание воздуха через рану при вдохе и его выход из раны при выдохе. 
Перкуторно определяется тимпанит, а при наличии гемоторакса — тупость над его поверхностью. 
Аускультативно — резкое ослабление дыхания в проекции верхней доли лег​кого и почти полное его отсутствие в проекции нижних долей.

Неотложная помощь. 
Окклюзионная асептическая герметич​ная повязка на рану. Купирование болевого синдрома. 
Кислородотерапия. Симптоматическая терапия. Срочная госпитализация в хи​рургическое отделение на носилках, в полусидячем положении.

Ранения с закрытым пневмотораксом, протекают несколько легче, чем с открытым. 
Степень дыхательных и сердечно-сосудистых рас​стройств находится в прямой зависимости от объема пневмоторакса. 
Аускультативно на стороне поражения отмечается ослабление дыха​тельных шумов, появляется амфорическое или бронхиальное дыхание. 
Надежным способом диагностики является плевральная пункция.

Неотложная помощь. 
Купирование болевого синдрома. Кислородотерапия. Симптоматическая терапия. 
Срочная госпитализация в хирургическое отделение на носилках, в полусидячем положении.

Ранения, осложненные клапанным (напряженным) пневмоторак​сом, протекают наиболее тяжело. 
Смешение средостения, перегиб крупных сосудов и бронхов сопровождается тяжелой сердечно-ды​хательной недостаточностью. 
Отмечаются цианоз кожных покро​вов и видимых слизистых, признаки ОДН (см. главу 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ), тахикардия, артериаль​ная гипертензия в сочетании со снижением пульсового давления. 
Дыхательные движения на стороне поражения отсутствуют или ос​лаблены. 
На стороне поражения перкуторно определяется тимпа​нит и смещение сердечной тупости в здоровую сторону.

Неотложная помощь. 
Патогенетическим методом лечения яв​ляется срочная декомпрессия. 
Плевральная пункция производится либо иглой с клапаном, либо наложением системы с подводным дренажем по Бюлау. 
Кислородотерапия. Симптоматическая тера​пия. Срочная госпитализация в хирургическое отделение на но​силках, в полусидячем положении.

9.3.4. Повреждения живота
Наиболее частым видом травмы живота в мирное время яв​ляется повреждение вследствие механического воздействия. 
По механизму травмы различают открытые и закрытые повреждения.
Открытые повреждения (ранения) живота подразделяются на проникающие и не проникающие в брюшную полость. 
Они нано​сятся холодным, огнестрельным оружием и др. и в диагностиче​ском плане, как правило, затруднений не вызывают.

При слепых ранениях размеры и локализация входного ране​вого отверстия обычно малоинформативны для определения объе​ма и локализации внутреннего повреждения. 
При сквозных ране​ниях знания топографии внутренних органов могут подсказать воз​можный вариант повреждения, однако точный ответ дает только ревизия раны при ее первичной хирургической обработке, во вре​мя которой необходимо определить, повреждена или нет брюши​на. 
При ее повреждении производится стандартная лапаротомия.

Общее состояние больного обычно тяжелое или крайне тяже​лое. 
На фоне повреждения кровеносных сосудов и кровотечения быстро формируется клиника гиповолемического шока (см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ). 
Иногда из раны могут выпадать внутренние органы, чаше всего сальник и петли кишеч​ника. 
При наличии абдоминально-торакального ранения с повре​ждением диафрагмы и легкого отмечается одышка, возможны сим​птомы открытого пневмоторакса (см. раздел 9.3.3. Повреждения груди).
К закрытым повреждениям живота относят травмы, при кото​рых кожа, подкожная клетчатка и апоневроз остаются неповреж​денными, а на коже живота и пограничных областей часто можно увидеть ссадины и подкожные кровоизлияния.

Закрытые повреждения живота подразделяются на две груп​пы:

1.  Без повреждения внутренних органов:
•    повреждения брюшной стенки,

•    забрюшинные гематомы.

2.  С повреждением внутренних органов:
•    паренхиматозных,

•    полых.

Из паренхиматозных органов наиболее часто при ударе повре​ждаются печень и селезенка. 
Полые органы живота (желудок, ки​шечник, мочевой пузырь) иногда разрываются, находясь в растя​нутом состоянии, даже от незначительного удара (например, пере​полненный мочой мочевой пузырь). 
При повреждении паренхи​матозных органов клинически преобладают симптомы внутренне​го кровотечения, при разрыве полых органов — признаки перито​нита и шока.

Клиника. 
Общее состояние, как правило, тяжелое. 
Жалобы на боли в животе. 
Кожные покровы бледные, холодный пот, тахикар​дия, гипотония, одышка, жажда. 
Типичным является напряжение мышц брюшного пресса, болезненность в месте травмы. 
Обычно выражены симптомы раздражения брюшины (мышечная защита, симптом Щеткина — Блюмберга и др.), но наиболее четко эти сим​птомы проявляются при разрыве полых органов.

Сложность диагностики закрытых повреждений живота обу​словлена стертостью клинических проявлений, разнообразием од​новременных повреждений органов брюшной полости и наличием сочетанной травмы. 
Чрезвычайно трудна диагностика у лиц, нахо​дящихся в алкогольном опьянении, довольно часто поступающих в поздние сроки после травмы.

Для того чтобы при повреждениях живота правильно устано​вить диагноз, приходится использовать комплекс клинических, ла​бораторных, рентгенологических и инструментальных методов ис​следования (Б. Д. Комаров, М. М. Абакумов, 1986).

Неотложная помощь. 
На месте происшествия при открытом повреждении живота — асептическая повязка. 
Выпавшие внутрен​ние органы нельзя вправлять — их необходимо прикрыть стериль​ной салфеткой, обильно смоченной фурацилином или физиологи​ческим раствором, после чего производится фиксация круговой повязкой. 
При открытых и закрытых повреждениях на месте про​исшествия, а в последующем и на этапах эвакуации (при необхо​димости) проводится комплексная противошоковая терапия (см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ). 
Больному запрещается прием воды и пищи. Срочная госпитализация в хирургическое отделение.

9.4. ПОВРЕЖДЕНИЯ ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО АППАРАТА
К повреждениям опорно-двигательного аппарата относятся травматические вывихи и переломы, а также повреждения мышц, связок, сухожилий.
9.4.1. Травматический вывих
Травматический вывих возможен только в суставах и характеризу​ется полным нарушением взаимного соприкосновения суставных кон​цов костей. 
Наиболее часто вывихи возникают под воздействием не​прямой силы. 
Механизмом возникновения считают действие рычага. 
Воздействие внешней силы на длинное плечо рычага (периферический отдел конечности) приводит к пределу подвижности суставных поверх​ностей и при дальнейшем действии силы происходит вывих кости. 
Вы​вихи, как правило, сопровождаются надрывом или разрывом сустав​ной капсулы, повреждением связок, мышц, сухожилий. 
Возможны повреждения сосудов, нервов, кожи. 
После вывиха быстро развивается ретракция мышц, а в поздние сроки и формирование рубцовой ткани, что приводит к затруднению при его вправлении.

Диагностика вывиха основывается на наличии следующих ха​рактерных признаков:

1.   Наличие травмы в анамнезе.

2.  Деформация конечности в области сустава.

3.   Вынужденное положение конечности.

4.   Невозможность активных и ограничение пассивных движений.

5.   Изменение оси конечности.

6.   Изменение длины конечности.

7.   При пальпации иногда определяется вывихнутая головка кости, находящаяся не в типичном для нее месте.

Неотложная помощь
1.   Адекватное обезболивание путем введения анальгетиков или нар​котиков.

2.   Транспортная иммобилизация подручными средствами либо стан​дартными шинами.

3.   Направление больного в стационар для вправления вывиха.

9.4.2. Перелом
Перелом определяется как нарушение целостности кости вслед​ствие воздействия на нее нагрузки. 
Этиологически выделяют трав​матические переломы и патологические, вызванные каким-либо хро​ническим процессом, например, опухоль, туберкулез и т. д. 
Все переломы, вне зависимости от этиологического фактора, подраз​деляются на открытые (с повреждением кожных покровов) и за​крытые (без повреждения кожных покровов). 
В месте перелома характерно образование гематомы. 
Для множественных переломов типична большая кровопотеря и развитие шокового состояния.

Клиника. 
Ведущим признаком наличия перелома является боль в месте травмы, патологическая подвижность, крепитация костных отломков, патологическое укорочение и деформация конечности, невозможность активных движений, отек, гематома. 
Иногда пере​ломы сопровождаются повреждением сосудисто-нервного пучка, что проявляется соответствующей симптоматикой. 
Диагностика пе​реломов строится на вышеуказанных клинических признаках и под​тверждается рентгенологически. 
Случаи с подозрением на перелом следует расценивать как перелом и проводить соответствующую лечебную тактику.

Наибольшую угрозу для жизни представляют переломы свода и основания черепа, позвоночника, особенно его шейного отде​ла, с повреждением спинного мозга; переломы таза (массивная кровопотеря), множественные переломы ребер (нарушение каркаса грудной клетки вызывает нарушение механики дыхания, см. главу 1. АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ЖИЗНЕН​НО ВАЖНЫХ ФУНКЦИЙ ОРГАНИЗМА).

Неотложная помощь включает в себя остановку кровотечения (см. выше раздел 9.2. ОСТРАЯ КРОВОПОТЕРЯ), обезболивание и противошоковую терапию (см. раздел 8.3.3. Принципы лечения трав​матического шока), транспортную иммобилизацию. 
Последняя пре​дусматривает обездвиживание пострадавшей части тела. 
Это дости​гается наложением шин таким образом, чтобы исключить движения в суставах выше и ниже места перелома. 
Если перелом открытый, перед наложением шины (они могут быть как заводского изготовле​ния, так и из подручных материалов) кожу вокруг раны следует об​работать йодом и наложить на нее асептическую повязку.

9.4.3. Повреждения позвоночника
Как было указано выше, повреждения позвоночника относят​ся к травмам, представляющим наибольшую угрозу для жизни по​страдавшего. 
Возникают они в результате падения с высоты на но​ги, голову, ягодицы. 
При травме позвоночника тяжесть состояния и прогноз во многом зависят от наличия или отсутствия повреждений спинного мозга (сдавление, разрыв) и его корешков. 
Это служит ос​новой для клинического подразделения повреждений позвоночни​ка на неосложненные и осложненные. 
При неосложненном повре​ждении отмечаются только изолированные повреждения отрост​ков или дужек позвонков в вертикальной плоскости без поврежде​ния спинного мозга и его корешков. 
При осложненном поврежде​нии возникают разрушения в горизонтальной плоскости, т. е. по​мимо повреждения тел позвонков наблюдается повреждение спин​ного мозга и его корешков. 
Повреждения позвоночника иногда бы​вают в виде вывиха тел позвонков и перелома позвонков.

ВЫВИХИ ТЕЛ ПОЗВОНКОВ наиболее характерны для шей​ного отдела позвоночника, а в более низких отделах чаще отмеча​ются переломы. 
Данный вид травмы часто встречается в автоката​строфах, особенно у пассажиров, находящихся в медленно движу​щемся и не оборудованном подголовниками транспорте, при вне​запном и сильном ударе в заднюю часть автомобиля, в результате чего происходит резкое разгибание головы в шейном отделе, а так​же у ныряльщиков при нырянии в воду в неизвестных местах. 
При вывихе тел позвонков часто происходит разрыв связок, что повы​шает вероятность повреждения спинного мозга.

Клиника. 
Ведущей жалобой является сильная боль в области шеи. 
Возникновение болевого синдрома четко увязывается с трав​мой. 
Пострадавший не может произвести малейшее движение го​ловой. 
При пальпации шейного отдела позвоночника часто удается определить выступающий остистый отросток. 
Если вывих сопровождается повреждением спинного мозга, то ниже места травмы развивается периферический паралич.

ПЕРЕЛОМЫ ПОЗВОНКОВ могут сопровождаться поврежде​нием спинного мозга в виде сдавлений или разрывов. 
Травмы дан​ного вида почти всегда сопровождаются травматическим шоком.

Клиника. 
Сильная боль в месте травмы. 
Пострадавший не мо​жет двигаться. 
Если перелом сопровождается повреждением спин​ного мозга, то ниже места повреждения развивается перифериче​ский паралич. 
Уровень повреждения определяется неврологическим и рентгенологическим исследованием.

Неотложная помощь включает в себя остановку кровотечения (см. выше раздел 9.2. ОСТРАЯ КРОВОПОТЕРЯ), обезболивание, противошоковую терапию (см. раздел 8.3.3. Принципы лечения трав​матического шока) и транспортную иммобилизацию. 
Пострадавшие с подозрением на повреждение позвоночника требуют бережной транспортировки, в противном случае возможно ухудшение их со​стояния. 
Транспортировать больного следует на жестком щите. 
При повреждениях шейного отдела позвоночника часто на этапе скорой помощи у пострадавшего возникают признаки ОДН, что требует про​ведения ИВЛ. 
В данной ситуации следует помнить что ИВЛ следует проводить только через маску дыхательного аппарата, а интубация трахеи пострадавшему абсолютно противопоказана (для ее проведе​ния необходимо максимальное разгибание позвоночника в шейном отделе). 
Госпитализация в специализированное учреждение.

9.5. АВТОДОРОЖНАЯ ТРАВМА
Объем и качество оказания медицинской помощи при авто​дорожных травмах во многом зависит от наличия медицинской тех​ники (иммобилизационные шины, портативные аппараты для про​ведения ИВЛ, дефибриллятор и т. д.) и лекарственных препаратов. 
Совершенно ясно, что в зависимости от того, что имеется в распо​ряжении медицинского работника: индивидуальная автомобильная аптечка (в лучшем случае) или специализированный реанимобиль, будет определяться объем неотложной помощи.

Неотложная помощь. 
Последовательность оказания первой по​мощи при автомобильных травмах следующая:

1.   Бережно извлечь пострадавшего из автомобиля;

2.   При наличии признаков клинической смерти провести комплекс реанимационных мероприятий (см. главу 25. ОБЩИЕ ВОПРО​СЫ РЕАНИМАТОЛОГИИ);

3.   Провести диагностику состояния, включающую в себя следую​щие основные пункты:

а)  наличие сознания;

б)  наличие пульса на сонных артериях;
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в)  наличие кровотечений;

г)   наличие ушибов, открытых и закрытых переломов.

4.   Провести временную остановку кровотечений (см. выше раздел 9.2.  ОСТРАЯ КРОВОПОТЕРЯ), обезболивание, транспортную иммобилизацию и начать противошоковую терапию (см. раздел 8.3.3. Принципы лечения травматического шока).
5.  Транспортировка в ближайшее медицинское учреждение.

9.6.  ТРАВМАТИЧЕСКИЙ ОТРЫВ (ОТЧЛЕНЕНИЕ) СЕГМЕНТОВ КОНЕЧНОСТЕЙ
Травматический отрыв (отчленение) сегментов конечностей воз​никает в результате воздействия тяжелых острых предметов, взрывов, наезда рельсового транспорта и т. д. Для данных повреждений харак​терна острая тяжелая или массивная кровопотеря (см. раздел 9.2. ОСТ​РАЯ КРОВОПОТЕРЯ) с развитием травматического шока (см. раздел 8.3.3. Принципы лечения травматического шока), поэтому только свое​временная быстрая первая помощь может спасти жизнь больного.

Неотложная помощь
1.   При наличии кровотечения необходима экстренная его остановка (пальцевое прижатие, наложение жгута, см. раздел 9.2. ОСТРАЯ КРОВОПОТЕРЯ).

2.   При наличии признаков сердечной или дыхательной недостаточно​сти необходимо их купировать (см. главу 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬ​НАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ, см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯ​НИЯ, см. главу 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕАНИМАТОЛОГИИ).

3.   Проводится адекватное обезболивание (наркотические анальгетики).

4.   После наложения асептической повязки и транспортной иммобили​зации — срочная госпитализация в специализированное учреждение.

5.   На этапе транспортировки, по возможности, осуществляется про​ведение противошоковой терапии.

6.  Ампутированную конечность, завернутую в стерильную салфет​ку и охлажденную до температуры +4*С, следует доставлять вместе с пострадавшим. 
При соблюдении этих требований микрохи​рургам иногда удается произвести успешную реплантацию даже через 24 часа после травматической ампутации.

9.7.  УГРОЖАЮЩИЕ СОСТОЯНИЯ КОНЕЧНОСТИ В ГИПСОВОЙ ПОВЯЗКЕ
Возможные осложнения при применении гипсовых повязок условно можно подразделить на ранние и поздние. 
К ранним осложнени​ям, возникающим в первые 24-48 ч, относится сдавление конечности. 
Все прочие осложнения можно отнести к разделу поздних осложнений.
Ранние осложнения
Причиной сдавливания конечности обычно служит увеличение ее объема вследствие отека мягких тканей, который сопровождает как повреждения, так и воспалительные процессы.

Если признаков сдавливания конечности в повязке нет, то ис​ходные боли в области повреждения довольно быстро стихают или заметно уменьшаются; пальцы, периферические отделы которых для контроля не закрывают повязкой, на ощупь должны быть теп​лыми, подвижными, кожные покровы иметь нормальную окраску при сохраненной чувствительности.

При сдавлении артерий появляется онемение во всей конечно​сти, пальцы становятся холодными, бледными; пульс на перифе​рических артериях пропадает или становится очень слабого напол​нения и напряжения, исчезает кожная чувствительность.

При сдавлении вен пальцы становятся отечными, малоподвиж​ными, кожные покровы приобретают синюшный оттенок, во всей конечности появляются боли.

При сдавлении нервных стволов исчезает подвижность паль​цев, цвет кожных покровов при этом не меняется. Чаще других сдавливанию подвергается локтевой нерв в зоне локтевого сустава и малоберцовый нерв в области головки малоберцовой кости.

Неотложная помощь. 
При появлении вышеуказанных симпто​мов необходимо немедленно устранить сдавливание конечности. 
Если конечность фиксирована циркулярной повязкой, то послед​нюю следует рассечь на всем протяжении и края ее развести щип​цами. 
При иммобилизации лангетной повязкой следует рассечь мяг​кие бинты и щипцами или вручную развести края лонгеты. 
После указанных манипуляций признаки нарушения кровообращения в конечности быстро исчезают. 
После снятия гипсовой повязки не​обходима срочная консультация травматолога или хирурга.

Поздние осложнения
В процессе иммобилизации конечностей гипсовыми повязка​ми, особенно по поводу открытых и огнестрельных переломов кос​тей, могут наблюдаться осложнения гнойной инфекцией. 
При этом появляются общие признаки нагноения раны (лихорадка, тахикар​дия, изменения со стороны крови, ухудшение общего состояния) и местные изменения в виде регионарного лимфаденита и болей в ране пульсирующего характера. 
На поверхности повязки появля​ются пятна бурого цвета, от которых исходит неприятный гнилост​ный запах. 
Необходимо срочно снять повязку, в последующем — консультация хирурга или травматолога.

Более грозным осложнением, сопровождающим, как правило, огнестрельные ранения, является анаэробная инфекция. 
Основные признаки при этом — нестерпимые распирающие боли в области раны; повязка становится тесной, выше повязки появляется веноз​ный застой. 
Общее состояние больного ухудшается, нарастает ин​токсикация, появляется тахикардия, повышается температура те​ла, присоединяются изменения со стороны крови. 
При появлении признаков анаэробной инфекции повязку немедленно рассекают.

Под гипсовой повязкой может наступить вторичное кровотече​ние. 
При этом повязка пропитывается кровью и появляются общие признаки анемии (бледность кожных покровов, холодный липкий пот, слабый частый пульс, головокружение, тошнота, звон в ушах). 
В таких случаях повязка рассекается и производится остановка кро​вотечения.

При появлении смещения отломков под гипсовой повязкой мо​гут возникнуть боли в зоне перелома, повязка становится тесной, могут присоединиться признаки сдавления конечности. 
Для уточ​нения характера смещения производится рентгенография, после чего повязка рассекается и смещение отломков устраняется.

Если ограниченный участок конечности или туловища подверга​ется постоянному давлению, то в результате местного расстройства кровообращения возникает пролежень. 
Данное осложнение развивает​ся, чаще всего, вследствие плохого моделирования повязки, при этом пролежни возникают обычно в области костных выступов. 
Причиной местного давления на ткани могут быть неровности на внутренней поверхности повязки в результате нарушения методики ее наложения (давление пальцами, некачественное разглаживание лангет).

Наконец, местные расстройства питания тканей могут явить​ся следствием попадания под повязку крошек гипса, а также дав​ления на ткани свалявшихся комков ватной прокладки.

Гипсовая повязка на всем протяжении должна достаточно плот​но прилегать к поверхности конечности. 
При несоблюдении этого условия на отдельных участках повязка может начать перемещать​ся. 
При этом на конечности образуются потертости, пузыри, со​держащие серозную жидкость, иногда с геморрагической приме​сью. 
При несвоевременном обнаружении пузыри прорываются, и их содержимое опорожняется под повязку. 
Больные при этом обыч​но предъявляют жалобы на ощущение мокнутия под повязкой.

Чрезвычайно редко наблюдается аллергическая реакция на гипс, которая проявляется зудом, покраснением кожи, иногда экземоподобным дерматитом. 
В подобной ситуации, особенно если имеют​ся указания на аллергические проявления в анамнезе, гипсовую повязку необходимо накладывать только поверх прокладки из три​котажного трубчатого бинта.

Тщательное соблюдение методик наложения гипсовых повязок, постоянный контроль за больными со стороны персонала и внима​тельное отношение к их жалобам являются надежной профилактикой осложнений при лечении повреждений с помощью гипсовых повязок.

ЛИТЕРАТУРА
2.   Гельфанд В. Б., Маламуд М. Д., Истратов В. Г. Закрытая череп​но-мозговая травма (Клинико-лабараторные исследования). — Кишинев.: Штиинца, 1986. — С. 33-80.

7.   Нелюбович Ян. Острые заболевания органов брюшной по​лости. Перевод с польского Л. Менткевича. / Под редакцией доктора медицинских наук Н. К. Галанкина. Государствен​ное издательство медицинской литературы. Медгиз. — Мо​сква, 1961. - С. 28-58.

8.   Неотложная хирургия брюшной полости. / Зайцев В. Т., Алексеенко В. Е., Белый И. С. и др. — К.: Здоровья, 1989. — С. 181-213.

12.   Черновский В. А. Диагностика и лечение переломов и вывихов (краткое руководство для врачей и студентов). Изд. 2-е, доп. — Л.: Медицина, 1976. — 202 с. : ил.

13.   Шестакова Н. А., Малкис А. И. Гипсовая техника. — 2-е изд., перераб. и доп. — Л.: Медицина, 1987. — (Библ. среднего мед​работника). — С. 59-62.

14.   Экстренная помощь в медицинской практике. / Под ред. К. Ожильви. — 2-е изд., стереотип. / Пер. с англ. М. Г. Лепивина. — М.: Медицина, 1987. - С. 135-170.

ГЛАВА 10. 
НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ТЕРМИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЯХ И ХИМИЧЕСКИХ ОЖОГАХ

В данной главе рассматриваются вопросы этиологии, патогене​за, клиники и лечения различных видов термических поражений: термических и электрических ожогов, солнечный и тепловой удары, отморожения, общее охлаждение организма и химические ожоги.

10.1. ТЕРМИЧЕСКИЕ ОЖОГИ
В повседневной работе врачу общей практики иногда прихо​дится оказывать неотложную помощь при термических ожогах, воз​никающих в результате несчастных случаев в быту, производствен​ных травмах, при нарушении техники безопасности, и др.

Патогенез. 
Глубина повреждения при ожогах зависит от харак​тера термического агента, его температуры, длительности действия и степени гипертермии глубоких слоев кожи и подлежащих тканей. 
Ведущими патофизиологическими факторами при термических поражениях являются:

•    сильнейшая болевая импульсация из очага поражения;

•    мощная симпатоадреналовая реакция, сопровождающаяся спаз​мом капилляров в системе микроциркуляции;

•    гиповолемия и вторичная эритремия в результате шоковой реакции и усиленной потери жидкости через поврежденные кожные покровы.

Классификация ожогов
Согласно классификации, принятой на XXVII съезде хирургов в 1960 году, ожоги по глубине поражения подразделяют на поверх​ностные и глубокие. 
Поверхностные ожоги:
I    степень — характеризуется стойкой гиперемией и инфильт​рацией кожи;

II  степень — происходит отслаивание эпидермиса и образова​ние пузырей;

HIA степень — характеризуется частичным некрозом кожи с со​хранением глубжележащих слоев дермы и ее дериватов. 
Глубокие ожоги:
III  Б степень — гибель всех структур кожи (эпидермиса и дермы);

IV степень — характеризуется омертвением кожи и глубжележа​щих тканей.

Степень ожогов определяется на основании первичных кли​нических признаков и последующего течения раневого процесса. 
Поверхностные ожоги, как правило, заживают самостоятельно при местном консервативном лечении. 
Для лечения глубоких ожогов в последующем необходимо восстановление кожного покрова (кож​ная пластика).

Глубина поражения при ожоге определяется на основании сле​дующих клинических признаков:

I  степень — отмечается эритема и пастозность кожи, умерен​ная болезненность. 
Через 2—3 дня болезненность купируется, по​краснение и пастозность исчезают, поверхностный слой эпидер​миса над пораженной поверхностью слущивается.

II степень — выраженная болезненность, гиперемия и отек кожи с отслоением эпидермиса и образованием пузырей. 
Их содержимое жидкое, слегка опалесцирующее или светло-желтое. 
Дно ожогового пузыря представляет собой розовую, влажную, блестящую ткань.

IIIА степень — тактильная и болевая чувствительность могут быть сохранены, но чаще снижены. 
Пузырь чаще разрушенный, содержи​мое жидкое или желеобразное, насыщенно желтого цвета. Дно раны розовое, влажное. 
Эта степень поражения может быть представлена и струпом светло-желтого, коричневого или серого оттенков.

III  Б степень — пузырь обычно с геморрагическим содержи​мым. 
Если он разрушен, дно ожоговой раны сухое, тусклое, с блед​ными отдельными пятнами или полностью белесоватое, иногда с мраморным рисунком; болевая чувствительность резко снижена или вовсе отсутствует. 
Струп более темный, желтый, серый или всех оттенков коричневого цвета.

IV  степень — коричневый или черный, различной толщины ожоговый струп, сквозь который может просматриваться тромбированная поверхностная венозная сеть. 
Сюда также относят пора​жения, при которых погибает не только кожа, но и подлежащие ткани, вплоть до их обугливания.

Диагностика глубины поражения представляет определенные трудности, особенно в первые минуты и часы после ожога, когда наблюдается внешнее сходство различных степеней ожога, особен​но III А— III Б степени. 
Наиболее точно диагностировать глубину поражения обычно удается к 3—5 дню, а иногда только к 7—14 дню.

Площадь ожоговой поверхности определяется или по правилу «девяток» (голова — 9%, рука — 9%, передняя поверхность тулови​ща — 18%, спина — 18%, нога -18% и промежность — 1% от общей площади кожных покровов), или по правилу «ладони» — ладонь составляет около 1% от общей площади кожных покровов.

Ожоговая болезнь
При достаточно обширной травме у пострадавшего возника​ет ожоговая болезнь. 
Она включает в себя комплекс многочислен​ных клинических синдромов, развивающихся вследствие терми​ческого повреждения кожных покровов и подлежащих тканей. В течении ожоговой болезни выделяют четыре периода: 
I — ожого​вый шок, 
II — острая ожоговая токсемия, 
III — септикотоксемия (ожоговая инфекция), 
IV — реконвалесценция.
I. Ожоговый шок является первым периодом ожоговой болезни. 
Продолжительность шока (от нескольких часов до нескольких суток) определяется преимущественно площадью поражения. 
Любая ожоговая рана является первично микробно загрязненной, однако в период ожогового шока влияние инфекции еще не выражено.

II. Острая ожоговая токсемия является вторым периодом забо​левания. Он начинается со 2—3 суток, продолжается 7—8 дней и характеризуется преобладанием явлений выраженной интоксикации.

III. Период септикотоксемии (ожоговой инфекции) условно на​чинается с 10-х суток и характеризуется преобладанием инфекци​онного фактора в течении заболевания. 
При отрицательной дина​мике процесса возможно развитие ожоговой кахексии, приводя​щей в последующем к гибели больного.

IV. Период реконвалесценции характеризуется постепенной нор​мализацией функций и систем организма. 
Он наступает после за​живления ожоговых ран, либо после оперативного их закрытия.

Наиболее грозным проявлением ожоговой болезни, несущим непо​средственную угрозу для жизни больного, является ожоговый шок. 
Во​просы этиологии, патогенеза и принципы лечения данного патологиче​ского состояния представлены в главе 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ.
Считается, что при поверхностном ожоге любой степени 15— 20% поверхности тела или при глубоком ожоге более 10% поверх​ности тела обычно развивается ожоговый шок. 
Степень его зави​сит от обширности ожога: при общей площади поражения до 20% обычно развивается легкий ожоговый шок, от 20% до 60% — тя​желый и при более обширном поражении — крайне тяжелый ожо​говый шок (В. К. Сологуб и соавт., 1979).
Клиника. 
Для ожогового шока характерно наличие следующих признаков:

•    пострадавший, в зависимости от стадии шока, возбужден (эректильная) или заторможен (торпидная стадия шока); следует под​черкнуть, что эректильная фаза ожогового шока, в сравнении с травматическим шоком, более выраженная и продолжительная;

•    при обширных поверхностных ожогах больных беспокоит силь​ная боль, они, как правило, возбуждены, мечутся, стонут;

•    при обширных глубоких ожогах пострадавшие обычно более спо​койны, жалуются на жажду и озноб;

•    кожные покровы вне очага поражения бледные, холодные на ощупь, иногда отмечается мраморный рисунок кожи в результате перифе​рической вазоконстрикции, температура тела снижена, акроцианоз;

•    характерна тахикардия и уменьшение наполнения пульса, одыш​ка;

довольно часто возникает рвота, жажда;

•    ощущение холода, иногда озноб, а чаше мышечная дрожь;

•    моча становится насыщенной, темной, до бурого и даже почти черного цвета, иногда она может приобретать запах гари. 
Олигоанурия является характерным симптом ожогового шока.

Примечание. 
В отличие от других видов шока АД — наиболее часто и легко определяемый показатель центральной гемодинамики — изменяет​ся только при тяжелой и крайне тяжелой степени ожогового шока. 
Эта особенность объясняется выраженной гемоконцентрацией, повышенной вязкостью крови, спазмом периферических сосудов, централизацией кро​вообращения (Муразян Р. И., Панченков Н. Р., 1982).

Диагноз ожогового шока в условиях стационара можно подтвер​дить и уточнить определением параметров центральной и перифери​ческой гемодинамики, показателями КЩС, биохимическими и дру​гими методами исследования (см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ).

Для ранней диагностики ожогового шока необходимо и дос​таточно определение площади и глубины поражения.
На возникновение и тяжесть течения ожогового шока влияет множество факторов, в частности, ожог дыхательных путей (ОДП).

ОДП — своеобразное поражение дыхательного тракта, которое может возникнуть при вдыхании горячего воздуха, дыма, частиц копоти, даже языков пламени, а также при вдыхании пара и т. д.

При сочетании ожога кожи и ОДП ожоговый шок может раз​виться при площади поражения, примерно вдвое меньшей, чем без ОДП. 
Считается, что ОДП оказывает на пораженного такое же воз​действие, как и глубокий ожог кожи площадью около 10—15% по​верхности тела.
ОДП необходимо заподозрить в случаях, если ожог произошел в закрытом помещении или в полузамкнутом пространстве: пожар в доме, подвале, в горных выработках, в транспортном средстве; если ожог вызван паром, пламенем; если горела одежда; если есть ожог груди, шеи, а тем более лица.

Диагноз ОДП подтверждается следующими признаками: име​ется ожог носа, губ и языка; опалены волосы в носу; обожжены твердое и мягкое небо; обожжена задняя стенка глотки; отмечается першение носоглотки и осиплость голоса; есть одышка, цианоз, за​труднение дыхания; если отоларинголог после прямой или непря​мой ларингоскопии констатирует ОДП (В. К. Сологуб и соавт., 1979).

Обычно диагностика термического ожога не представляет труд​ностей, несколько сложнее на первоначальных этапах определить глубину и площадь поражения, однако при оказании неотложной помощи это не имеет принципиального значения.
Неотложную помощь при ожогах схематически можно пред​ставить следующим образом (Р. И. Муразян, Н. Р. Панченков, 1982). 
1. На месте получения травмы:

•    прекращение действия термического агента;

•    охлаждение обожженных поверхностей;

•    купирование болевого синдрома; 226

•    обработка раневой поверхности;

•    обильное питье (теплый чай, кофе, щелочная вода и др.) при отсутствии тошноты и рвоты.

2.   Перед транспортировкой:

•    купирование болевого синдрома;

•    нейролептики;

•   антигистаминные препараты;

•    обработка раневой поверхности, если она не была произве​дена до приезда бригады СП.

3.   В процессе транспортировки (более 1 ч):

•    ингаляция кислорода;

•    анестезия наркотическими анальгетиками;

•    прием щелочно-солевых растворов при отсутствии тошноты и рвоты;

•    в/в введение плазмозамещающих и(или) электролитных рас​творов;

•    кардиотоники.

4.   Квалифицированная врачебная помощь в условиях стационара (главная первоначальная цель — купировать ожоговый шок).

5.   Специализированная медицинская помощь.

Неотложная помощь на месте получения травмы
1.  Прекращение действия термического агента осуществляется всеми возможными способами. Можно использовать воду, снег, песок и другие подручные средства. 
Использовать подручные тка​невые изделия следует в последнюю очередь, т. к. они создают ус​ловия для более длительного воздействия высоких температур на пострадавшего. 
После ликвидации воздействия термического аген​та, следует произвести быстрое охлаждение обожженных участков.

2.  Охлаждение обожженных поверхностей часто является практи​чески единственным действенным методом местного воздействия при оказании первой помощи. 
Оно может быть осуществлено с помощью длительного промывания холодной водой, прикладыванием полиэти​леновых пакетов или резиновых пузырей со льдом, снегом, холодной водой и др. 
Охлаждение должно проводиться не менее 10—15 мин., не задерживая транспортировки пострадавшего. 
Оно препятствует про​греванию глубжележащих тканей (тем самым способствуя ограниче​нию глубины термического повреждения), уменьшает боль и степень развития отека. 
При отсутствии возможности применения охлаждаю​щих агентов обожженные поверхности следует оставить открытыми с целью их охлаждения воздухом (Р. И. Муразян, Н. Р. Панченков, 1982).

3. Купирование болевого синдрома. 
Применение наркотических препаратов в общепринятых дозах, например, 1—2% раствор промедола в количестве 1—2 мл. 
При отсутствии наркотических аналь​гетиков можно использовать любые другие болеутоляющие средст​ва ( анальгин, баралгин и др.).

4.  Обработка раневой поверхности на месте происшествия. КА​ТЕГОРИЧЕСКИ ЗАПРЕЩАЕТСЯ УБИРАТЬ С ПОРАЖЕННОЙ ПОВЕРХНОСТИ ЧАСТИ ОБГОРЕВШЕЙ ОДЕЖДЫ, ВСКРЫВАТЬ ОЖОГОВЫЕ ПУЗЫРИ. 
Части обгоревшей одежды следует остав​лять в ране, отрезав их ножницами от целой ткани. 
Пораженную поверхность следует закрыть стерильной повязкой, обильно смочен​ной раствором любого антисептика (например, фурацилина). 
До​пустимо закрывать рану сухой стерильной повязкой, но это не опти​мальный вариант, т. к. происходит ее быстрое прилипание (присыхание) к ожоговой поверхности, в результате чего возможно травми​рование раны при последующем снятии повязки. 
Не рекомендуется на этапе оказания первой помощи использовать препараты на жи​ровой основе (мази, жиры), т. к. они создают условия, препятствую​щие образованию сухого струпа, обладают «термостатическими» свой​ствами, способствуя тем самым быстрому размножению микроорга​низмов (Р. И. Муразян, Н. Р. Панченков, 1982). 
В крайнем случае, обожженный участок можно на несколько часов (этап транспорти​ровки) оставить без повязки (В. М. Бурмистров, А. И. Буглаев, 1986).

5.  Обильное питье. 
До приезда бригады СП пострадавшему, при обширных ожогах и отсутствии тошноты и рвоты, следует дать теплый чай, кофе, щелочную воду и др. 
Если больной даже не ис​пытывает жажды (это бывает редко), следует проявить настойчи​вость и убедить его принять хотя бы 0,5—1 л жидкости, особенно, если период последующей транспортировки займет несколько ча​сов. 
Это необходимо для коррекции развивающейся гиповолемии.

Обьем неотложной помощи перед транспортировкой в стационар
Приведенный объем медицинской помощи выполняется бри​гадой СП.

1.  Купирование болевого синдрома.  Оптимальным вариантом является использование наркотических препаратов в общеприня​тых дозах (например, 1—2% раствор промедола в количестве 1—2 мл в/в, в/м или п/к). 
При отсутствии должного эффекта можно прибегнуть к ингаляционной анестезии (например, дача кислородно-закисного наркоза).

2.  Нейролептики. Дроперидол, введенный в/в в объеме 2—4 мл, служит определенной защитой против возможного развития шокового состояния или для его частичного купирования (смягче​ния) при уже развившемся шоке.

3.  Антигистаминные препараты (димедрол, супрастин, пипольфен и др.) усиливают эффект наркотических препаратов и нейро​лептиков, обладают седативным действием, предупреждают возник​новение часто наблюдаемой при ожоговом шоке рвоты.

4.  Обработка раневой поверхности, если она не была произве​дена до приезда бригады СП, производится по вышеизложенной методике. 
Снимать удовлетворительно наложенную повязку для ос​мотра ожоговой раны нельзя.
Следует подчеркнуть, что на данном этапе оказания неотлож​ной помощи никакие манипуляции на ожоговой ране: туалет, уда​ление обрывков одежды или вскрытие пузырей — не проводятся.
При наличии у пострадавшего клиники ожогового шока, начиная с момента приезда бригады СП, а при возможности и раньше, следует начинать проводить противошоковое лечение, основой которого является в/в инфузионная терапия. 
Ее сле​дует продолжать и в процессе транспортировки больного в ста​ционар.

Этап транспортировки в стационар (более 1 ч)
Во время транспортировки пострадавшего в стационар обес​печивают проходимость верхних дыхательных путей, продолжают начатую противошоковую инфузионную терапию в/в введением плазмозамещающих и(или) электролитных растворов, ингаляцию кислорода, обеспечивают адекватную анестезию, при необходимо​сти вводят кардиотоники, дают обильное щелочное питье и осуще​ствляют симптоматическую терапию.

Квалифицированная медицинская помощь
Главная цель данного этапа лечения — купировать шоковое со​стояние.
Основу современных принципов лечения больных с ожоговой травмой составляют интенсивная терапия и активная хирургическая тактика лечения ран (Л. И. Герасимова, 1995), но до вывода боль​ного из шокового состояния к оперативным методам лечения обычно не прибегают, за исключением перевязки кровоточащих сосудов, устранения сдавления тканей (некротомия), несущих угрозу ише​мии конечностей или экскурсии грудной клетки.

При оказании неотложной помощи пострадавшим доказана эффективность инфузионно-трансфузионной терапии (ИТТ), ос​нованной на использовании принципа гемодилюции (Л. И. Гера​симова и соавт., 1994).

При проведении ИТТ наиболее эффективным является ком​плексное применение плазмозаменителей гемодинамического, рео​логического и дезинтоксикационного действия в сочетании с пре​паратами цельного изогенного белка, глюкозо-новокаиновыми, со​левыми и буферными растворами. 
При отсутствии тошноты и рво​ты внутривенная ИТТ дополняется пероральным введением щелочно-солевых жидкостей.

При легком, тяжелом и крайне тяжелом ожоговом шоке эффект коррекции гиповолемии и метаболических нарушений достигается инфузией коллоидных и водно-солевых растворов в соотношениях 1:1,5, 1,2:1 и 2:1 соответственно тяжести шока, при общем объеме вводимой жидкости соответственно 30-70, 50-80 и 80-100 мл/кг в первые сутки.
Во вторые сутки шокового периода, в зависимости от стабилизации гемодинамических и метаболических показателей, объемы вводимых инфузионных сред уменьшаются на 1/3 или на 1/2. 
Соблюдение этих соотношений обеспечивает поддержание почасового диуреза в 1-е су​тки в пределах 70—75 мл/ч и во 2-е сутки — 70—105 мл/ч мочи. 
К исходу 48-часового шокового периода ОЦК устанавливается на уровне 74,6-80 мл/кг, НЬ - 144-146 г/л, Ht - 42-46%, рН - 7,34-7,40, BE от —3,1 до —5,3 ммоль/л. 
Ориентировочные объемы наиболее часто используемых при лечении ожогового шока инфузионных средств пред​ставлены в табл. 21 (см. главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ). В проти​вошоковой терапии важное место отводится использованию фармако​логических средств, схема применения которых приведена в табл. 25.

Таблица 25. Схема медикаментозной терапии больных с ожоговым шоком (Л. И. Герасимова, 1995).
	Задача и средства терапии

	Терапия и время проведения

	
	1-е сутки
	2-е сутки

	Купирование болевого синдрома
	— 1% р-р морфина гидрохлорида 1 мл 4 раза 
— 2% р-р промедола 1 мл 4 раза 
— 50% р-р анальгина 2 мл 4 раза
	1 мл 3 раза

	Поддержание меди​каментозного сна, нейролептанальгезия
	- Натрия оксибутират 50-100 мг/кг капельно в сочетании с 50—100 мл 5—40% раствора глюкозы, 
— 0,25% раствор дроперидола 0,2 мл/кг 4 раза
	То же

	Лечение гипоксии
	- Ингаляции увлажненного О2 
— Цитохром С 4 мл (10 мг) 2 раза
	То же

	Средства коррекции полиорганной недос​таточности: 
сердечно-сосудистые


	0,06% р-р коргликона 1 мл 2 раза 2,4% раствор эуфиллина 10 мл 4 раза
	0,5 мл 2 раза 5 мл 4 раза

	антигистаминные 
	1 % р-р димедрола 2 мл 4 раза
	2 мл 3 раза

	антикоагулянтные 
	Гепарин 2500 ЕД 4 раза
	То же

	антиагрегатные
	Трентал 5 мл 2 раза капельно в 250 мл инфузионного раствора
	То же

	ингибиторы протеолиза

	Гордокс 100000 ЕД 3 раза, трасилол по 5 мл (250000 ЕД) 2 раза
	То же

	диуретики 
	Лазикс 40-120 мг/сут. в/в
	То же

	Витамины:

В1
В6

С
	2 мл 4 раза внутривенно 
То же 
5 мл 4 раза внутривенно
	То же


При поражении дыхательных путей комплексное лечение до​полняется санационно-лечебной бронхоскопией, лечебной гимна​стикой и вибромассажем грудной клетки, а при наличии ОДН — ИВЛ. Объем инфузионной терапии уменьшается на 1/3 от расчет​ной величины.

СПЕЦИАЛИЗИРОВАННАЯ МЕДИЦИНСКАЯ ПОМОЩЬ
Оптимальным вариантом лечения ожоговой болезни является посту​пление пострадавшего после оказания ему первой помощи в специализи​рованное лечебное учреждение, однако это не всегда возможно, поэтому лечение ожогового шока, условно говоря, производится на грани между квалифицированной и специализированной медицинской помощью. 
По​следующие этапы ожоговой болезни: острая ожоговая токсемия, септикотоксемия (ожоговая инфекция) и реконвалесценция, бесспорно, относятся к уровню специализированной медицинской помощи.

Основными задачами во втором периоде ожоговой болезни — острой ожоговой токсемии являются дезинтоксикация организма, профилактика анемии, гипоксии, сердечной недостаточности, коррекция метаболиче​ских нарушений, профилактика и купирование инфекционных осложне​ний (см. нижеприведенную схему).

Схема комплексной дезинтоксикационной терапии при острой ожоговой токсемии (Л. И. Герасимова, 1995).


[image: image1]
Вопросы лечения эндогенной интоксикации представлены в главе 13. СИН​ДРОМ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ. 
Основные средства и дозы лече​ния больных в периоде острой ожоговой токсемии представлены в табл. 26.

Таблица 26. Основные средства и дозы лечения больных в периоде острой ожоговой токсемии (Л. И. Герасимова, 1995).
	Задачи терапии
	Основные средства и дозы терапии

	Купирование болевого синдрома и психоэмо​циональных расстройств
	2% р-р промедола 1 мл 3 раза, 50% р-р анальгина 2 мл (1—3 раза), 0,5% р-р реланиума 2 мл (1—2 раза) или триоксазин по 0,3 г (1—2 раза) или феназепам по 0,0005 г 2 раза

	Дезинтоксикация
	Энтеродез 5 г/100 мл воды 2-3 раза в сутки или поли-сорб 5 г/100 мл воды 2-3 раза в сутки или карболен по 1-3 табл. (0,25 г) 2—4 раза в сутки

	Форсированный диурез
	Лазикс 20-120 мг/сут. по окончании инфузии гемодеза (неогемодеза)

	Профилактика и коррек​ция гипоксии, микротром​боза, сердечной недоста​точности, улучшение про​цессов микроциркуляции
	Ингаляция увлажненным О2, цитохром С 0,4—0,5 мг/кг 2 раза в сутки, гепарин 2500 ЕД 4 раза в сутки, 0,06% раствор коргликона, 2,4% р-р эуфилли-на 5 мл 4 раза в сутки, трентал 5 мл 2 раза в сутки ка-пельно в 250 мл инфузионного раствора

	Коррекция метаболичес​ких нарушений, ингибирование протеолиза, сти​мулирование синтеза бел​ка и обменных процессов
	Гордокс   50000-100000   ед./сут.   или  трасилол   250000 ед./сут., нероболил 1-2 мл 1 раз в неделю или 5% р-р ретаболила 1 мл 1 раз в неделю, нуклеиновый кислый натрий 0,02 мл 3 раза в сутки. Витамины В,, В6, В |2 , С, К, РР, Е ежедневно в общепринятых дозах

	Профилактика и купиро​вание инфекционных ос​ложнений
	Бензилпенициллина натриевая соль 1000000 ЕД 4 раза в сутки или ампициллин 0,5 мл 4 раза в сутки. Анти​стафилококковый гамма-глобулин 3 мл  1 раз в сутки. Лизоцим   100  мг  2  раза   в  сутки,   сульфокамфокаин 10% р-р 2 мл 2 раза в сутки


10.2. ЭЛЕКТРИЧЕСКИЕ ОЖОГИ
Электрический ток напряжением выше 50 В вызывает тепло​вое и электролитическое воздействие, проявляющееся возникно​вением устойчивой деполяризации клеточных мембран, что со​провождается массивным выходом эндогенного калия и повыше​нием возбудимости клеток. 
Клинически это проявляется гиперто​нусом мышц, судорогами или судорожной готовностью. 
Наиболее опасно прохождение тока через сердце, т. к. может возникнуть фибрилляция миокарда.

Местно электрический ток обычно вызывает локальные по​вреждения в виде «меток тока», имеющих вид беловатых или ко​ричневых пятен, на месте которых формируется плотный струп. 
Особенностью электроожогов является некроз тканей по ходу про​хождения тока. 
Локально раневой процесс протекает по общим за​кономерностям термических ожогов.

Неотложная помощь
1.  Проведите мероприятия, направленные на прекращение дей​ствия электрического тока.

2.  При необходимости проведите комплекс реанимационных мероприятий (см. главу 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕАНИМАТО​ЛОГИИ), обратив особое внимание на купирование возможной фибрилляции и проведение последующего превентивного лече​ния ее возникновения (см. раздел 7.3.3. Нарушения сердечного ритма и проводимости).
3.  Купируйте судорожный синдром (см. раздел 24.5. СУДОРОЖ​НЫЙ СИНДРОМ) или судорожную готовность, при их наличии.

4.  Произведите обработку раны и всю последующую терапию, как при термическом ожоге (см. выше).

На этапе транспортировки пострадавшего в стационар, пом​ните, что одной из причин смерти могут быть фатальные наруше​ния ритма сердечной деятельности.
10.3. ХИМИЧЕСКИЕ ОЖОГИ
Данный вид ожогов встречается в результате производствен​ных травм, нарушений техники безопасности, несчастных случаев в быту и др. 
В зависимости от состава, химические вещества ока​зывают различное воздействие на кожу. 

Кислоты образуют коагуляционный, а крепкие щелочи — колликвационный некроз. 
Глу​бина поражения при химическом ожоге во многом зависит от кон​центрации вещества и времени экспозиции. 
Следует помнить, что при химических ожогах редко появляются пузыри, характерные для термических ожогов II—III степени.

Неотложная помощь. 
Необходимо немедленно удалить оде​жду, пропитанную кислотой или щелочью, и обильно промыть пораженный участок проточной водой (не менее 10-15 мин.), но не под напором! 
Если помощь оказывается с некоторым опо​зданием, продолжительность обмывания увеличивают до 30-40 мин. 
При ожогах фтористоводородной (плавиковой) кислотой промывание раны следует проводить не менее 2-3 часов. 
Эф​фективность первой помощи оценивают по исчезновению ха​рактерного запаха химического вещества или по изменению цве​та лакмусовой бумаги. 
После обмывания пораженные места можно промыть раствором натрия бикарбоната при ожогах ки​слотами, или лимонной (1% уксусной) кислотой при ожогах щелочами. 
Затем накладывают сухую асептическую повязку и вводят обезболивающее средство.

Нерационально применение нейтрализующих растворов без предварительного смывания химического агента проточной во​дой. 
Установлено, что нейтрализация агрессивных веществ про​исходит только в поверхностных слоях кожи, а в глубине их взаимодействие с тканями продолжается. 
Однако при некото​рых видах химических ожогов соединения, нейтрализующие поражающее вещество, все же следует использовать(см. табл. 27). 
При наличии шока борьба с его проявлениями проводится по общепринятым методикам (см. главу 8. ШОКОВЫЕ СО​СТОЯНИЯ).
Таблица 27. Нейтрализующие вещества, рекомендуемые при некоторых видах химических ожогов. (Сводные данные: Р. И. Муразян, Н. Р. Панченков, 1983; В. М. Бурмистров, А. И. Буглаев, 1986).
	Поражающий  агент
	Средства   нейтрализации

	Известь
	Примочки с 20% раствором сахара

	Карболовая   кислота
	Повязки с глицерином или известковым молоком

	Хромовая   кислота
	Повязки с 5% раствором тиосульфата натрия

	Фтористоводородная (плавиковая)   кислота
	Повязки с 5% раствором углекислого алюминия или смесью глицерина и окиси магния

	Бороводородные соединения 
	Повязки с нашатырным спиртом или с триэтаноламином

	Окись селена
	Повязки с 10% раствором тиосульфата натрия

	Алюминий-органи​ческие   соединения
	Протирание  пораженной  поверхности бензином, керосином, спиртом (нельзя обмывать водой —возможно   воспламенение!)

	Белый  фосфор
	После механического удаления вещества и обмывания водой — повязки с 3—5% раствором медного купороса или 5% раствором перманганата калия

	Кислоты
	Гидрокарбонат   натрия

	Щелочи
	1% раствор уксусной кислоты, 0,5—3% раствор борной кислоты

	Фенол
	40—70% этиловый спирт

	Соединения  хрома
	1% раствор гипосульфита

	Иприт
	2% раствор хлорамина, гипохлорид кальция


10.4. СОЛНЕЧНЫЙ УДАР

Солнечный удар определяется как патологический синдром, проявляющийся поражением ЦНС при длительном воздействии пря​мых солнечных лучей на область головы.

Клиника. 
Головная боль, общее недомогание, головокружение, чувство разбитости, тошнота, рвота.

Объективно отмечается гиперемия лица, одышка, тахикардия, повышение температуры, обильное потоотделение. 
Иногда возмож​ны носовые кровотечения, потеря сознания, возникновение судо​рожного синдрома.

Неотложная помощь. 
Больного необходимо поместить в тень, в прохладное помещение. 
Уложить горизонтально, ноги припод​нять. 
Расстегнуть одежду, брючный ремень. 
Побрызгать холодной водой на лицо. 
Охладить голову, для чего можно использовать охлаждающий термопакет, имеющийся в стандартной автомобиль​ной аптечке. 
Обтереть мокрым полотенцем все тело. 
Хороший эф​фект достигается при вдыхании паров нашатыря. 
При наличии соз​нания напоить холодной водой.

Вопрос о госпитализации решается индивидуально.

10.5.  ТЕПЛОВОЙ УДАР
Тепловой удар определяется как патологический синдром, воз​никающий в результате воздействия внешних тепловых факторов или в результате нарушения теплоотдачи.

Этиология. 
Длительное нахождение в помещениях с высокой температурой и повышенной влажностью, особенно при выполне​нии тяжелой и продолжительной физической работы. 
Тепловой удар вследствие нарушения теплоотдачи наиболее часто наблюдается у детей грудного возраста в результате чрезмерного укутывания или у военнослужащих, длительное время находящихся в костюмах химзащиты.

Патогенез. 
Ведущими патологическими сдвигами является рас​стройство водно-электролитного обмена с последующими наруше​ниями в системе макро- и микроциркуляции.

Клиническая картина и неотложная помощь аналогична лечеб​ным мероприятиям как при солнечном ударе.

10.6.  ОТМОРОЖЕНИЯ
Отморожения определяются как патологический синдром, воз​никающий при длительном воздействии низких температур на от​дельные участки тела, чаще конечности.

Патогенез. 
При длительном воздействии низких температур наступает расстройство кровообращения в коже, а затем и в глубжележащих тканях, с неизбежным нарушением терморегуляции, микроциркуляции, КЩС, водно-электролитного обмена, иннерва​ции и др. 
Процесс может носить как обратимый, так и необрати​мый характер.

Классификация. 
В течении холодовой травмы выделяют дореактивный и реактивный периоды, четыре стадии течения процесса и четыре степени отморожения.
Дореактивный период исчисляется с момента получения хо​лодовой травмы и до начала согревания. 
Реактивный период раз​вивается после согревания, и для него характерно развитие ги​поксии, воспаления и некроза тканей. Клинически степени отмо​рожения и глубину поражения достоверно можно установить толь​ко через 12—24 ч после воздействия холодового агента, а иногда и позже.

Дореактивный период
Любая форма холодовой травмы начинается со «скрытого пе​риода». 
Для него характерно появление первичных симптомов холодового поражения в виде ощущения онемения, зуда, «одеревене​ния». 
Ходьба становится невозможной, или больной жалуется, что он не чувствует движений стоп и прикосновений к почве. 
Иногда возникают сильные, ломящие боли в стопах и икрах. 
Обычны жало​бы на «холодные ноги». 
В этой стадии кожа пятнистая (мра​морная) или слегка цианотично-серая. 
Ощущения при отмороже​нии, о которых рассказывают больные, сводятся к различным фор​мам нарушения чувствительности. 
Первоначальное ощущение хо​лода вскоре сменяется покалыванием, жжением, извращением ощу​щений и АНЕСТЕЗИЕЙ. 
В отмороженной конечности появляется чувство тяжести, ощущение мурашек, при ходьбе не ощущается грунт. 
При обнаружении пострадавший заторможен, двигательная актив​ность затруднена. 
Кожные покровы бледно-синюшного цвета, хо​лодные на ощупь. 
Тактильная и болевая чувствительность отсутст​вует или резко снижена. 
Возможно подавление зрачковых рефлек​сов. 
Температура тела меньше 36°С. 
Схематически возникновение болей при отморожениях можно представить следующим образом (Т. Я. Арьев, 1966):
	Стадия отморожения
	Пат. процесс
	Боли

	I стадия  
	Начало развития отморожения
	Могут отсутствовать или быть незначительными

	II стадия
	Наступление отморожения и все время действия на ткани низкой температуры
	Отсутствуют

	III стадия   
	Время, непосредственно после стадия   согревания
	Наступают обязательно

	IV стадия
	Время, в течение которого разыг​рываются процессы демаркации и гранулирует пораженная холодом, поверхность кожи
	Продолжаются, как прави​ло, в течение первых дней. 
В дальнейшем — только при перевязках


Реактивный период
Интенсивность болей после согревания зависит от глубины и распространения патологического процесса.

При отморожениях первой степени пострадавшие испытывают колющие и жгучие боли в местах поражения, ломоту в суставах, иногда нестерпимый зуд, заставляющий больных расчесывать кожу; чувство отека кожи, различного рода парастезии. 
Объективно при осмотре пораженного участка отмечается отек кожи и изменение ее окраски. 
Цвет кожи чаще всего бывает темно-синим, багрово-

красным; иногда вся кожа имеет мраморный вид из-за сочетания белого, синего и красного цветов на различных участках. 
Измене​ния внешнего вида кожи обычно равномерно захватывают всю стопу, или кисть, или большую их часть. 
В этом заключается одно из от​личий отморожений I степени от остальных степеней, при которых тяжесть объективных изменений возрастает по направлению к пе​риферии тела (Т. Я. Арьев, 1966).

При отморожениях второй степени болевые ощущения те же, что и при отморожениях первой степени, но более интенсивны, появляются в промежуток времени, предшествующий развитию «скрытого» периода, исчезают в скрытом периоде и, как правило, возникают вновь при развитии отека. 
Обычно боли держатся 2-3 дня, но в некоторых случаях и дольше. 
Неодинаковой является и интенсивность болей. 
Чаще всего они незначительны или даже от​сутствуют вовсе, но у некоторых больных они бывают очень силь​ными. 
Объективную картину при отморожении II степени опреде​ляют пузыри, которые появляются обычно в течение первых двух дней, но могут возникать и позже, до 7—8 дня включительно. 
Со​держимое пузырей обычно прозрачное, по консистенции оно ино​гда желеобразное. 
Дно пузыря розового цвета, обычно покрыто фиб​ринозным налетом. В результате отморожения II степени, при ко​тором практически отсутствуют явления некроза, структура кожи существенно не меняется, грануляций и рубцов не возникает.

При отморожении III степени субъективные ощущения, в об​щем, аналогичны ощущениям при отморожении II степени, но бо​лее интенсивны и продолжительны. 
Объективную картину опреде​ляет некроз кожи и подлежащих слоев мягких тканей. 
Развитие патологического процесса проходит три стадии: 
1) стадию омерт​вения и пузырей; 
2) стадию отторжения некротических тканей и развития грануляций; 
3) стадию рубцевания и эпителизации.

Отморожения IV степени. 
Объективные признаки тотального омертвения при отморожении до согревания не имеют особенно​стей. 
Интенсивность болевого синдрома зависит от объема и глу​бины поражения тканей. Отчетливая демаркационная линия обра​зуется, в среднем, на 12-й день (Т. Я. Арьев, 1966).

Неотложная помощь
Неотложная помощь заключается в восстановлении темпера​туры тканей, борьбы с шоком, нормализации кровообращения, ли​квидации тканевой гипоксии.

Восстановление температуры тканей. 
Пострадавшего необхо​димо внести в теплое помещение, раздеть. 
Пораженную конечность обрабатывают спиртом или любым другим антисептиком, вытира​ют насухо и на нее накладывают теплоизолирующую повязку: слой марли, толстый слой ваты, вновь слой марли и далее прорезиненной тканью закрывают всю конечность. 
В домашних условиях мож​но использовать любой теплоизолирующий материал (например: пальто, одеяло и др.). 
В условиях клиники можно применить метод активного, но не форсированного согревания в ванне со слабым раствором перманганата калия. 
Пораженную конечность предва​рительно осторожно растирают сухой, желательно шерстяной тка​нью. 
Согревание начинают с температуры воды в 18°С, поднимая ее до 35°С в течение 10—15 мин. 
Возникновение болевого синдро​ма и быстрое его окончание во время проведения данной процеду​ры является хорошим прогностическим признаком и указывает на наличие отморожения I, максимум, II степени. 
После купирова​ния болевого синдрома и окончания согревания накладывают по​вязку с вазелином, мазью Вишневского. 
Вопрос о госпитализации решается в индивидуальном порядке после консультации хирурга. 
Если при растирании и согревании конечности болевой синдром возникает, но не проходит, а пораженная конечность остается блед​ной и холодной, то это указывает на глубокое отморожение III—IV степени и является бесспорным показанием для госпитализации пострадавшего. 
При лечении больных в дореактивном периоде ши​рокое применение получила УВЧ-терапия. 
Отмечается значитель​ное болеутоляющее действие этой процедуры, а также резкое умень​шение последующего отека пораженных тканей (В. П. Котельни​ков, 1988).

Сразу после холодовой агрессии энергетические потребности организма оказываются значительно увеличенными и удовлетво​ряются за счет повышенного катаболизма. 
Это дает основание ис​пользовать больным с отморожением алкоголь. 
Он действует как снотворное, анальгезирующее, питательное и энергетическое сред​ство. 
Для купирования болевого синдрома используются наркоти​ки в общепринятых дозах.

Борьба с шоком, нормализация кровообращения, ликвидация тканевой гипоксии производится по принципам, изложенным в главе 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ.

При обсуждении методик лечения отморожений на этапе дов​рачебной и первой врачебной помощи необходимо акцентировать внимание медицинских работников на 2-х вопросах: растирание пораженной конечности снегом и дача алкоголя.

1. Растирание пораженной конечности снегом. 
Широко распро​страненное в быту мнение, что пораженную конечность на этапе оказания первой помощи необходимо растирать снегом, следует признать неправомочным, так как это не способствует согреванию пораженной конечности и восстановлению микроциркуляции кро​ви. 
Кроме того, кристаллы снега вызывают микротравмы поражен​ной кожи, что в последующем чревато осложнениями (инфициро​вание кожи).

2. Дача алкоголя в умеренной дозе (50—100 мл 40% спирта) вы​зывает расширение сосудов в системе микроциркуляции, благода​ря чему органный кровоток увеличивается и, как следствие этого, возникает ощущение тепла в зоне отморожения, что обусловлено усиленной теплоотдачей. 
Исходя из этого, применение алкоголя при отморожениях должно быть строго дифференцированным. 
Ес​ли после обнаружения пострадавший будет помещен в теплое по​мещение в течение ближайших 15—20 мин., использование алкого​ля показано в вышеуказанном количестве. 
Во всех других случаях дача алкоголя непосредственно на месте обнаружения пострадав​шего противопоказана.

СПЕЦИАЛИЗИРОВАННАЯ МЕДИЦИНСКАЯ ПОМОЩЬ

Данный вид помощи при отморожениях включает в себя комплекс консервативных и оперативных способов лечения в реактивном периоде холодовой травмы. 
Главное направление консервативного лечения — мак​симально восстановить жизнеспособность пораженных тканей. 
Для этого используют антикоагулянты и дезагреганты, ингибиторы биологически ак​тивных веществ, десенсибилизирующие средства, иммунологическую и трансфузионную терапию и др. 
Оперативное лечение заключается в про​ведении некрэктомии на уровне демаркационной линии в отдаленные сроки после отморожений.

10.7. ОБЩЕЕ ОХЛАЖДЕНИЕ ОРГАНИЗМА

Общее охлаждение определяется как патологический синдром, возникающий при длительном воздействии низких температур на весь организм.

Этиология. 
Следует подчеркнуть, что данное состояние воз​никает не обязательно при отрицательной температуре, а чаще на​блюдается при небольших цифрах температуры выше 0°С. 
Охлаж​дающими факторами чаще всего являются воздух и вода, или их взаимосочетание. 
Вероятность и интенсивность общего охлажде​ния человека во многом зависят от его психического и физическо​го состояния в данный момент. 
Алкогольное опьянение, физиче​ское переутомление, психическое перевозбуждение значительно по​вышают вероятность переохлаждения. 
При охлаждении организма прослеживаются две фазы: возбуждение в деятельности различных органов и систем, в частности, нервной системы, сменяющееся нарастающими явлениями угнетения (Г. А. Акимов и соавт., 1977).

Патогенез. 
Непосредственной причиной смерти при переох​лаждении в холодной воде обычно является ОССН, а на воздухе — остановка дыхания, наступающая при понижении температуры в продолговатом мозге до 23—24°С.

Глубина охлаждения. 
Клинически выделяют четыре стадии ох​лаждения (Г. А. Акимов и соавт., 1977).

I  стадия характеризуется усиленной функцией защитных ме​ханизмов организма, благодаря чему уменьшается теплоотдача, а потеря тепла компенсируется усиленным термогенезом. 
Общая тем​пература тела при ней остается в пределах нормы. 
Данная стация находится на грани между нормой и патологией. 
Сознание ясное. Дыхание и кровообращение в пределах нормы. 
Пострадавший в неотложной помощи не нуждается. 
При пребывании таких постра​давших в теплом помещении и даче горячей пищи температура тела восстанавливается до нормальной.

II стадия характеризуется снижением общей температуры тела до 30°С. 
Пострадавший вял, безучастен к окружающему, речь спу​танная, нарушена координация движений. 
Кожные покровы блед​ные, холодные на ощупь, пульс редкий, гипотония. 
Требуется об​щее согревание, дача горячей пищи.

III стадия характеризуется снижением общей температуры тела до 29—25°С. 
Сознание угнетено, а при температуре тела от 27 до 25°С психическая деятельность полностью утрачивается (кома), уг​нетается деятельность сердечной и дыхательной систем. 
Рефлексы значительно снижены. 
При активном согревании (горячая ванна, душ, грелки, растирание) эти функции нормализуются, однако оно должно проводиться осторожно, особенно при температурах 26— 25°С, с учетом общего состояния и уровня АД, которое может быть понижено. 
При температуре, приближающейся к 25°С, может исче​зать глотательный рефлекс, вследствие чего нельзя давать внутрь горячую пищу, жидкости и др.
IV стадия характеризуется снижением общей температуры тела до 25°С. 
Характерно отсутствие сознания (кома), угнетение ССС и дыхания. 
При дальнейшем снижении температуры (ниже 25°С) про​исходит угнетение жизненных функций организма, возникает предагональное состояние и в последующем смерть.

По скорости общего охлаждения выделяют острое, под острое и медленное (Г. А. Акимов и соавт., 1977).

При остром охлаждении смертельный исход возможен в тече​ние 1 часа. 
Обычно такое охлаждение происходит в воде с темпе​ратурой от 0 до 10°С, а также при комбинированном охлаждении, когда одновременно действуют влага и сильно охлажденный воз​дух с ветром и др. 
Наиболее часто данный вариант охлаждения встречается при кораблекрушениях в северных морях.

При подостром охлаждении смертельный исход возможен в те​чение 4 часов. 
Обычно это бывает при охлаждении на воздухе в комбинации с высокой влажностью и другими факторами (сильное физическое утомление, алкогольная или иная интоксикация, кровопотеря и пр.).

Медленное охлаждение, при котором смертельный исход воз​можен после 4 ч воздействия сниженной температуры среды. 
Та​кое охлаждение происходит только при действии воздуха, а тело защищено теплой одеждой или снеговой массой.

Неотложная помощь на месте происшествия
1.   При наличии показаний — проведение реанимационных меро​приятий (см. главу 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕАНИМАТОЛО​ГИИ).

2.   Не рекомендуется раздевать пострадавшего на холоде, расти​рать его снегом, давать различное питье (вследствие возможно​го нарушения глотательного рефлекса может произойти аспира​ция).

3.   Принять меры по прекращению дальнейшего охлаждения, осо​бенно головы.

4.   Начало проведения согревания пострадавшего на месте проис​шествия и на этапе транспортировки допустимо, если это не задерживает эвакуацию.

5.   При наличии охлаждения III—IV степени дача алкоголя на мес​те происшествия противопоказана, т. к. это может вызвать оста​новку дыхания или аспирацию.

6.   Обеспечить быструю транспортировку пострадавшего в лечеб​ное учреждение.

Квалифицированная медицинская помощь
Важнейшим лечебным мероприятием, обеспечивающим бла​гоприятный исход общего охлаждения, является быстрое согрева​ние пострадавшего.

1.  При поступлении пострадавшего в состоянии общего охла​ждения I—II стадии больного можно вывести из данного состояния дачей горячей пищи, чая, кофе, алкоголя, растиранием тела в теп​лом помещении, теплоизолирующей одеждой.

2.   При общем охлаждении III—IV (иногда II) стадии опти​мальным методом согревания пострадавшего следует считать теп​ловые и воздушные ванны. 
Ориентиром эффективности проводи​мой согревающей терапии является мониторирование ректальной температуры. 
Активное согревание следует проводить до подъема ректальной температуры до 34—35°С, с последующим переходом на пассивное согревание (укутывание с наложением сверху теп​лоизолирующих материалов типа бумаги для компрессов, целофана и др. 
Наилучшей окружающей температурой воздуха счита​ется 24°С.

Примечание. Помещение больного в ванну с водой с последующим медленным подъемом температуры в настоящее время считается менее эффективным способом лечения.

3.  Противошоковая и симптоматическая терапия оказывается по общепринятым методикам.
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Методы дезинтоксикации в периоде ожоговой токсемии





Активация моторики кишечника + энтеросорбция





Трансфузионно-инфузионная терапия





Туалет ожоговых ран + аппликационная адсорбция





УФ-облучение крови





Форсированный диурез





Инфракрасная термотерапия








