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ЧАСТЬ II
ЧАСТНЫЕ ВОПРОСЫ НЕОТЛОЖНЫХ СОСТОЯНИЙ

В данной части учебника рассматриваются вопросы диагно​стики и лечения неотложных состояний, включенных в государст​венный стандарт высшего медицинского образования по специ​альности «лечебное дело». 
В основу изложения материала положе​но симптомно-синдромное построение, а в тех случаях, когда за​болевание полисистемно или полиорганно, использован нозологи​ческий подход.

ГЛАВА 5. ОБМОРОК, КОЛЛАПС, КОМА

Умение оказать неотложную помощь является безусловным тре​бованием к любому медицинскому работнику вне зависимости от его специальности. 
К наиболее частым случаям угнетения созна​ния, при которых требуется срочное медицинское пособие, отно​сятся ОБМОРОК и КОМА. КОЛЛАПС может являться предвест​ником обморочного состояния и также заслуживает самого при​стального внимания.
5.1. ТЕРМИНОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
1.   ОБМОРОК характеризуется генерализованной мышечной сла​бостью, снижением постурального тонуса, неспособностью сто​ять прямо и потерей сознания (Реймонд Д., Адаме и соавт., 1993).

2.   КОМА (от греч. koma — глубокий сон) — полное выключение сознания с тотальной утратой восприятия окружающей среды и самого себя и с более или менее выраженными неврологически​ми и вегетативными нарушениями. 
Степень тяжести комы за​висит от продолжительности неврологических и вегетативных нарушений. 
Комы любой этиологии (кетоацидотическая, уре​мическая, печеночная и т. д.) имеют общую симптоматику и проявляются потерей сознания, снижением или исчезновением чувствительности, рефлексов, тонуса скелетных мышц и рас​стройством вегетативных функций организма (ВФО). 
Наряду с этим, наблюдаются симптомы, характерные для основного за​болевания (очаговая неврологическая симптоматика, желтуха, азотемия, и др., см. табл. 17).

3. КОЛЛАПС (от лат. collabor, collapsus — ослабевший, упавший) — остро развивающаяся сосудистая недостаточность, характеризую​щаяся падением   сосудистого тонуса и относительным уменьшением объема циркулирующей крови (ОЦК). 
Потеря сознания при коллапсе может наступить только при критическом уменьшении кровоснабжения головного мозга, но это не обязательный при​знак. 
Принципиальным отличием коллапса от шокового состоя​ния является отсутствие характерных для последнего патофизио​логических признаков: симпатоадреналовой реакции, нарушений микроциркуляции и тканевой перфузии, кислотно-щелочного со​стояния, генерализованного нарушения функции клеток (см. так​же главу 8. ШОКОВЫЕ СОСТОЯНИЯ). 
Данное состояние может возникнуть на фоне интоксикации, инфекции, гипо- или гиперг​ликемии, пневмонии, надпочечниковой недостаточности, при физическом и психическом переутомлении. 
Клинически коллапс проявляется резким ухудшением состояния, появлением голово​кружения или потерей сознания (в этом случае речь будет идти об обмороке), кожные покровы становятся бледными, выступает хо​лодный пот, отмечается легкий акроцианоз, поверхностное, уча​щенное дыхание, синусовая тахикардия. 
Степень снижения АД отражает тяжесть состояния. 
Неотложная помощь аналогична ле​чению обморока.

4. ОСТРАЯ СОСУДИСТАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ - нарушение ве​нозного возврата из-за увеличения емкости сосудистого русла. 
Нали​чие острой сосудистой недостаточности у пострадавшего не обязатель​но должно сопровождаться обмороком; последний наступает только при падении кровоснабжения головного мозга ниже критического.

Обморок и кома относятся к КОЛИЧЕСТВЕННЫМ СИНДРО​МАМ НАРУШЕНИЯ (УГНЕТЕНИЯ) СОЗНАНИЯ. 
В нашей стране принята рабочая классификация угнетения сознания, предложенная А. И. Коноваловым и др., (1982), согласно которой выделяются 7 степеней оценки сознания: ясное; оглушение умеренное; оглушение глубокое; сопор; кома умеренная; кома глубокая; кома запредельная. 
КАЧЕСТВЕННЫЕ СИНДРОМЫ НАРУШЕНИЯ (ПОМРАЧЕ​НИЯ) СОЗНАНИЯ (делирий, онейроидный синдром, аменция и сумеречные расстройства сознания) представлены в главе 23. НЕ​ОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ В ПСИХИАТРИИ.

Основные клинические характеристики оценки состояния сознания (А. И. Коновалов и др., 1982)
Ясное сознание — полная его сохранность, адекватная реакция на окружающую обстановку, полная ориентация, бодрствование.

Умеренное оглушение — умеренная сонливость, частичная дез​ориентация, задержка ответов на вопросы (часто требуется повторе​ние), замедленное выполнение команд.

Глубокое оглушение — глубокая сонливость, дезориентация, почти полное сонное состояние, ограничение и затруднение рече​вого контакта, односложные ответы на повторные вопросы, выпол​нение лишь простых команд.

Сопор (беспамятство, крепкий сон) — почти полное отсутст​вие сознания, сохранение целенаправленных, координированных защитных движений, открывание глаз на болевые и звуковые раз​дражители, эпизодически односложные ответы на многократные повторения вопроса, неподвижность или автоматизированные сте​реотипные движения, потеря контроля за тазовыми функциями.

Умеренная кома (I) — неразбудимость, хаотические некоорди​нированные защитные движения на болевые раздражители, отсутст​вие открывания глаз на раздражители и контроля за тазовыми функ​циями, возможны легкие нарушения дыхания и сердечно-сосуди​стой деятельности.

Глубокая кома (II) — неразбудимость, отсутствие защитных движе​ний, нарушение мышечного тонуса, угнетение сухожильных рефлексов, грубое нарушение дыхания, сердечно-сосудистая декомпенсация.

Запредельная (терминальная) кома (III) — атональное состоя​ние, атония, арефлексия, витальные функции поддерживаются ды​хательными аппаратами и сердечно-сосудистыми препаратами.

Примечание. Более подробная характеристика состояний сознания приведена в разделе 23.2. КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ СИНДРОМЫ НАРУШЕ​НИЯ СОЗНАНИЯ.

Оценку глубины нарушения сознания в экстренных ситуациях у взрослого человека, не прибегая к специальным методам исследо​вания, можно проводить по шкале Глазго, где каждому ответу соот​ветствует определенный балл (см. табл. 14), а у новорожденных — по шкале Апгар.

Таблица 14. Шкала Глазго.
I. Открывание глаз:

• отсутствует                            1
•  на боль                                  2
•  на речь                                  3
• спонтанное                             4
II. Ответ на болевой стимул:

• отсутствует                            1
•  сгибательная реакция           2
•  разгибательная реакция        3
• отдергивание                         4
• локализация раздражения      5
•  выполнение команды            6 
III. Вербальный ответ:

•  отсутствует                            1
•  нечленораздельные звуки      2
•  непонятные слова                  3
•  спутанная речь                      4
•  ориентированность полная    5
Оценка состояния сознания производится путем суммарного 1 подсчета баллов из каждой подгруппы. 15 баллов соответствуют со​стоянию ясного сознания, 13—14 — оглушению, 9—12 — сопору, 1 4—8. — коме, 3 балла — смерти мозга.

Примечание. Корреляция между показателями шкалы Глазго и летальности при коме высоко достоверна. 
Количество баллов от 3 до 8 соответст​вует летальности 60%, от 9 до 12 — 2%, от 13 до 15 около 0 (Д. Р. Штульман, Н. Н. Яхно, 1995).

Кроме оценки нарушения сознания и выяснения этиологиче​ского фактора, важно оценить ОБЩЕЕ СОСТОЯНИЕ БОЛЬНОГО.

В клинике различают 5 степеней тяжести общего состояния больного: удовлетворительное, средней тяжести, тяжелое, крайне тя​желое и терминальное.
Удовлетворительное состояние — сознание ясное. 
Жизненно важ​ные функции не нарушены.

Состояние средней тяжести — сознание ясное или имеется умеренное оглушение. 
Жизненно важные функции нарушены незначительно.

Тяжелое состояние — сознание нарушено до глубокого оглуше​ния или сопора. 
Имеются выраженные нарушения дыхательной либо сердечно-сосудистой систем.

Состояние крайне тяжелое — умеренная или глубокая кома, грубо выраженные симптомы поражения дыхательной и/или сердечно-сосудистой систем.

Терминальное состояние — запредельная кома с грубыми признаками поражения ствола и нарушениями витальных функций.

Подавляющая часть коматозных состояний, в зависимости от этиологического фактора, может быть сведена в следующие три груп​пы (Д. Р. Штульман, Н. Н. Яхно, 1995):

1. Заболевания, не сопровождающиеся очаговыми неврологическими знаками. 
Нормален клеточный состав цереброспинальной жид​кости. 
Нормальны компьютерная томография (КТ) и магнитно-резонансная томография (МРТ). 
К этой группе принадлежат:

•    интоксикации (алкоголь, барбитураты, опиаты, противосудорожные средства, бензодиазепины, трициклические антидепрессанты, фенотиазины, этиленгликоль и др.);

•    метаболические расстройства (гипоксия, диабетический аци​доз, уремия, печеночная кома, гипогликемия, надпочечниковая недостаточность);

•    тяжелые общие инфекции (пневмония, тиф, малярия, сепсис);

•    сосудистый коллапс (шок) любой этиологии и сердечная де​компенсация в старости;

•    эпилепсия;

•    гипертензивная энцефалопатия и эклампсия;

•    гипертермия и гипотермия.

2.  Заболевания, вызывающие раздражения мозговых оболочек с при​месью крови или цитозом в цереброспинальной жидкости, обычно без очаговых церебральных и стволовых знаков. КТ и М РТ могут быть нормальными или измененными. 
К заболеваниям этой груп​пы относят:

•    субарахноидальное кровотечение при разрыве аневризмы;

•    острый бактериальный менингит;

•    некоторые формы вирусного энцефалита.

3. Заболевания, сопровождающиеся очаговыми стволовыми или латерализованными мозговыми знаками с наличием или без измене​ний в цереброспинальной жидкости. 
КТ и МРТ обнаруживают па​тологические изменения. 
Эта группа включает:

•    мозговые кровоизлияния;

•    мозговые инфаркты вследствие тромбоза или эмболии;

•    абсцессы мозга и субдуральные эмпиемы;

•    эпидуральные и субдуральные гематомы;

•    ушиб мозга;

•    опухоли мозга.

По упрощенной классификации коматозное состояние разде​ляют на кому деструктивную (анатомическую) и кому метаболиче​скую (дисметаболическую) (Д. Р. Штульман, Н. Н. Яхно, 1995).

Систематизация видов потери сознания
Для систематизированного подхода к вопросам диагностики и оказания неотложной помощи все несчастные случаи с потерей сознания удобнее всего рассматривать по следующим видам (Colin Ogilvie, 1981):

1.  Внезапная и кратковременная потеря сознания.
2.  Внезапная и продолжительная потеря сознания.
3.  Продолжительная потеря сознания с постепенным началом.
4.  Потеря сознания с неизвестным началом и продолжительностью.
Понятие «внезапная и кратковременная» предполагает длительность потери сознания от нескольких секунд до нескольких минут, а термин «постепенный и продолжительный» подразумевает часы или дни.

Общие рекомендации при оказании неотложной помощи
Вопросы оказания неотложной помощи пострадавшим, нахо​дящимся в бессознательном состоянии, имеют свою специфику: ог​раниченность во времени при угрожающем жизни состоянии, от​сутствие анамнеза и истории заболевания заставляет врача быть пре​дельно собранным и точно выполнять нижеприведенные общие рекомендации.

1. По возможности следует опросить очевидца по схеме, приве​денной в табл. 15. 
Правильная интерпретация полученных дан​ных может явиться хорошим подспорьем в установке клиниче​ского диагноза.

Таблица 15. Схема опроса очевидца (Colin Ogilvie, 1987).
•   Время дня

•   Место

Провоцирующий фактор: жара, волнение, боль, перемена положения тела, физическая нагрузка и т. д.

•   Исходное положение тела: стоя, сидя, лежа

•   Крик

•   Цвет кожи: бледность, гиперемия, цианоз

•   Пульс: частота, ритмичность, наполнение

•   Движения: судорожные или непроизвольные; локальные или общие

•   Травма при падении, непроизвольное мочеиспускание

•   Длительность припадка

•   Симптомы восстановления: головная боль, спутанность сознания, нарушения речи, парез и т. д.
2.  Любая разновидность потери сознания может быть как следстви​ем, так и причиной черепно-мозговой травмы (ЧМТ), поэтому на первоначальных этапах диагностики и лечения ее нужно ис​ключить или подтвердить. Не следует забывать и о том, что при внезапной потере сознания возможен удар головой о твердые пред​меты, что само по себе может вызвать ЧМТ.

3.  Довольно часто причиной коматозного состояния бывает ал​когольное опьянение, однако даже при наличии его весьма характерных признаков, алкоголь нельзя считать первопри​чиной комы, пока не будет исключена «пьяная» травма и не получено лабораторное подтверждение высокой концентра​ции алкоголя в крови.

4.   При обследовании больного, потерявшего сознание, нужно оп​ределить степень нарушения сознания, ее этиологию и оценить общее состояние больного.

5.2. ВНЕЗАПНАЯ И КРАТКОВРЕМЕННАЯ ПОТЕРЯ СОЗНАНИЯ

Наиболее частой причиной внезапной и кратковременной по​тери сознания может быть:

1.  Простой обморок.
2.  Преходящее сужение или окклюзия артерий, снабжающих голов​ной мозг.
5.2.1.   Простой обморок
Диагноз ПРОСТОЙ ОБМОРОК (постуральный синкопе) мо​жет быть выставлен пострадавшему только в том случае, если поте​ря сознания наступила при вертикальном положении, а его восста​новление произошло через несколько десятков секунд (до 5 мин.) после нахождения тела в горизонтальном положении.

Этиология. Провоцирующими факторами возникновения про​стого обморока могут быть:

1.   Резкое вставание или длительное стояние, особенно на жаре (ор-тостатический тип обморока).

2.   Факторы, активирующие вазовагальные рефлексы — боль, вид кро​ви, страх, психоэмоциональные перегрузки, мочеиспускание, дефе​кация, кашель (вазодепрессорный (вазовагальный) тип обморока).

3.   Сдавление области каротидного синуса (обморок при синдроме гиперчувствительности каротидного синуса).

4.   Вегетативная нейропатия.

5.   Неконтролируемый прием гипотензивных, седативных, антигистаминных и других препаратов.

Патогенез простого обморока связан с кратковременным сни​жением венозного тонуса сосудов нижних конечностей и брюшной полости, т. е. объем циркулирующей крови (ОЦК.) становится отно​сительно малым для сосудистого русла и кровь депонируется на пе​риферии. 
Это вызывает уменьшение венозного возврата и падение сердечного выброса и, как следствие этого, происходит нарушение кровоснабжения головного мозга. 
Основой вазодепрессорного типа обморока (при дефекации, мочеиспускании) является резкое повы​шение внутригрудного давления при натуживании, что вызывает сни​жение венозного притока и падение сердечного выброса.

Клиника. 
Обморок может возникнуть внезапно или с предвест​никами. 
Предвестниками развития простого обморока является по​явление у пострадавшего ощущения слабости, головокружения, тош​ноты, потемнения в глазах. 
Объективно в это время можно отметить бледность кожных покровов, капли пота на лице, брадикардию и гипотонию. 
При потере сознания отмечается сниженный тонус мус​кулатуры и ослабление сухожильных рефлексов. 
Характерным при​знаком простого обморока является появление синусовой брадикардии. 
Быстрое восстановление сознания в горизонтальном положе​нии подтверждает правильность диагноза обморок. 
При глубоком обмороке возможно недержание мочи, однако данный синдром чаше встречается при эпилепсии.

Дифференциальная диагностика
1. Внутреннее кровотечение. При его наличии, особенно при мед​ленном течении с отсутствием болевого синдрома и видимого выделения крови, у больного возможно возникновение обморо​ка с довольно быстрым восстановлением сознания в горизон​тальном положении тела, но сохранение тахикардии, вместо ти​пичной брадикардии, одышка и бледность кожных покровов, будут являться косвенными признаками существующей анемии. Решающую роль в данной ситуации имеет исследование показа​телей красной крови (см. главу 9. НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЯХ).

2. Безболевые формы острого инфаркта миокарда или тромбоэмболия легочной артерии могут сопровождаться кратковременной потерей сознания (см. главу 7. НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПРИ БО​ЛЕЗНЯХ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ и главу 6. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ). 
При горизон​тальном положении тела пострадавшего после восстановления соз​нания, сохраняются признаки дыхательной и циркуляторной не​достаточности с признаками перегрузки малого круга кровообра​щения, нарушениями ритма сердечной деятельности и т. д.

В типичных случаях кратковременная потеря сознания по вы​шеуказанным причинам наступает при вертикальном положении тела (стоя или сидя). 
Если же потеря сознания произошла у постра​давшего лежа, следует думать или о нарушении ритма сердечной деятельности (прежде всего — приступ Морганьи-Эдемса-Стокса (см. главу 7. НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПРИ БОЛЕЗНЯХ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ), или о нарушении моз​гового кровообращения (см. главу 14. ОСТРАЯ НЕВРОЛОГИЧЕ​СКАЯ ПАТОЛОГИЯ).

5.2.2. Внезапная и кратковременная потеря сознания на фоне сужения или окклюзии артерий, снабжающих головной мозг
Данный вариант патологии преимущественно встречается у лиц пожилого возраста на фоне атеросклеротического поражения арте​рий, кровоснабжающих головной мозг. 
В основе патогенеза может быть:

1.   Спазм.

2.   Эмболия отдельных участков головного мозга небольшими эмболами, образующимися в месте сужения артерий.

3.   Механическое усиление существующей окклюзии.

4.   «Синдром подключичного обкрадывания».

5.  Аортальный стеноз.

1.  Спазм артерий головного мозга, как причину нарушения мозгово​го кровообращения, можно предположить, если обморок насту​пил на фоне приступа мигрени или гипертонического криза.

2.  Место стеноза позвоночных или сонных артерий, кровоснабжаю​щих головной мозг, может быть источником образования микроэмболов. 
При выходе больного из обморочного состояния данной этиологии характерным признаком является появление специ​фической неврологической симптоматики:

•    потеря зрения на один глаз (преходящий амавроз) или раз​вившийся сразу после обморока гемипарез указывают на ост​рое нарушение кровообращения в системе сонных артерий;

•    появление головокружения, гемианопсии, диплопии и нару​шения равновесия указывает на острое нарушение кровообра​щения в системе вертебробазилярных артерий.

3.  Обморочное состояние, возникающее на фоне механического уси​ления существующего стеноза вертебральных артерий, носит на​звание «синдром Сикстинской капеллы». 
Данное состояние впер​вые было описано у пожилых туристов в Риме при осмотре фре​сок Микеланджело на куполе Сикстинской капеллы. 
Потеря соз​нания связана с длительным переразгибанием шеи и сдавлением или перегибом позвоночных артерий.

4.  «Синдром подключичного обкрадывания» возникает на фоне ис​ходного стенозирования подключичных артерий проксимальнее места отхождения щитошейного ствола. При интенсивной работе руками кровоток в позвоночных артериях становится ретроград​ным и наступает острая ишемия головного мозга.

5.  Кратковременная потеря сознания возможна на фоне аортального стеноза, при быстром выполнении физической нагрузки; пред​вестником обморока может быть появление болей ишемического характера в области сердца.

У детей, реже у взрослых, одной из причин кратковременной по​тери сознания может быть «малый эпилептический припадок» (абсанс). 
Во время такого приступа иногда удается заметить мгновенные движе​ния мышц лица, глаз или конечностей. 
По своей продолжительности данные припадки бывают столь короткими, что пострадавший не ус​певает упасть и может только выронить то, что было у него в руках.

Если в течение нескольких минут у больного, несмотря на про​ведение экстренной помощи (см. ниже: 5.7.1. Неотложная помощь при потере сознания), не восстанавливается сознание, следует ду​мать о развитии КОМАТОЗНОГО СОСТОЯНИЯ.

Коматозные состояния также могут проявляться ВНЕЗАПНОЙ И ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОЙ ПОТЕРЕЙ СОЗНАНИЯ и ПОСТЕПЕН​НОЙ И ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОЙ ПОТЕРЕЙ СОЗНАНИЯ.

5.3. ВНЕЗАПНАЯ И ПРОДОЛЖИТЕЛЬНАЯ ПОТЕРЯ СОЗНАНИЯ

Внезапная и продолжительная потеря сознания может быть проявлением ОСТРОГО НАРУШЕНИЯ МОЗГОВОГО КРОВООБ​РАЩЕНИЯ (см. главу 14. ОСТРАЯ НЕВРОЛОГИЧЕСКАЯ ПАТО​ЛОГИЯ), ГИПОГЛИКЕМИИ (см. главу 15. ОСТРАЯ ЭНДОКРИН- НАЯ ПАТОЛОГИЯ), ЭПИЛЕПСИИ и ИСТЕРИИ (см. главу 24. ПРОЧИЕ НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ). 
Клинические призна​ки и методы лечения данных состояний приведены в указанных главах книги. 
Обследование любого больного, находящегося в бес​сознательном состоянии, нужно начинать, по возможности, согласно схеме, приведенной в табл. 14. 
Если на фоне оказания неотложной помощи в течение нескольких минут у больного не восстанавлива​ется сознание, дополнительной информацией может служить со​держимое карманов и бумажника пострадавшего: рецепты на спе​цифические лекарства или сами лекарственные препараты смогут подсказать правильный путь диагностики и лечения. 
Наличие но​мера домашнего телефона позволит оперативно связаться с родст​венниками и получить информацию по интересующим вопросам; карточка диабетика или эпилептика укажет на вероятную причину комы. 
Для предупреждения возможных нежелательных юридиче​ских осложнений проверку содержимого карманов следует прово​дить в присутствии свидетелей, с последующим составлением опи​си всего найденного. 
После этого следует приступить к клиниче​скому обследованию в соответствии с табл. 16.

Таблица 16. Схема обследования больного, находящегося в коматозном состоянии
(по Colin Ogilvie, 1987).
1.   Кожа: влажная, сухая, гиперемированная, цианотичная, желтушная

2.   Голова и лицо: наличие травм

3.   Глаза: конъюнктива (кровоизлияние, желтуха); реакция зрачков на свет; глазное дно (отек диска, гипертоническая или диабетическая ретинопатия)

4.   Нос и уши: выделение гноя, крови; ликворея; акроцианоз

5.   Язык: сухость; следы прикусывания или рубцы

6.  Дыхание: запах мочи, ацетона, алкоголя

7.   Шея: ригидность затылочных мышц, пульсация сонных артерий

8.   Грудная клетка: частота, глубина, ритмичность дыхания

9.   Сердце: нарушение ритма (брадикардия); источники эмболии сосудов мозга (митральный стеноз)

10.  Живот: увеличение печени, селезенки или почек

11.  Руки: артериальное давление, гемиплегия, следы инъекций

12.  Кисти: частота, ритм и наполнение пульса, тремор

13.  Ноги: гемиплегия, подошвенные рефлексы

14.  Моча: недержание или задержка, белок, сахар, ацетон
В первую очередь, при обследовании больного следует исключить ЧМТ. 
При малейшем подозрении следует сделать рентгенологиче​ское исследование черепа в 2-х проекциях.

Очаговая неврологическая симптоматика позволяет высказать пред​положение о наличии острого нарушения мозгового кровообращения.

Свежие прикусы языка или старые рубцы на нем с большой сте​пенью вероятности" будут указывать на эпилепсию.

Диагноз истерической комы следует выставлять только после пол​ного исключения органической патологии. 
Следует подчеркнуть, что данное осложнение истерии, несмотря на бытующее мнение, отно​сится к довольно редким.

Наличие множественных следов подкожных инъекций в типич​ных местах будет говорить о сахарном диабете, а множественные следы внутривенных инъекций, часто в самых неожиданных местах, позво​ляет предположить наркоманию.
При малейшем подозрении на гипогликемическое состояние, не дожидаясь лабораторного подтверждения, следует срочно в/в вве​сти 40—60 мл 40% р-ра глюкозы. Если у больного в последующем окажется даже кетоацидотическая кома, его состояние от этого не ухудшится, а при гипогликемии данным простым способом лечения будет сохранена жизнь пострадавшего.

5.4. ПРОДОЛЖИТЕЛЬНАЯ ПОТЕРЯ СОЗНАНИЯ С ПОСТЕПЕННЫМ НАЧАЛОМ
Коматозные состояния, развивающиеся постепенно в условиях стационара, как правило, не представляют затруднений в диагно​стике. 
Так, если у больного имеется острая печеночная недостаточ​ность, не поддающаяся лечению, то в последующем у него может развиться печеночная кома. 
Основные причины возникновения по​степенной и продолжительной потери сознания приведены в табл. 17.

Вопросы диагностики и лечения коматозных состояний, при​веденных в данной таблице, рассматриваются в соответствующих главах учебника.

Таблица 17. Наиболее распространенные причины и диагностические признаки коматозных состояний с постепенным началом и продолжительной потерей сознания
(по Colin Ogilvie, 1987).
	Причина
	
	Диагностические признаки

	
	I. Мозговая патология (см. главу 14)

	1. Травма
	
	Повреждение наружных покровов или костей черепа, кровотечение или ликворея из носа или ушей

	
	
	

	2. Сосудистые

нарушения
	
	Гемиплегия (гемипарез), гипертензия, ригидность шейных мышц (при субарахноидальном кровоизлиянии)

	
	
	

	
	
	

	3. Опухоль
	
	Очаговая симптоматика ЦНС, отек диска сосочка зрительного нерва на стороне поражения

	
	
	


	
	Причина
	Диагностические признаки

	4.
	Инфекция
	Истечение гноя из носа или ушей, ригидность мышц шеи, лихорадка

	
	
	

	5.
	Эпилепсия
	Судороги при осмотре или в анамнезе, рубцы или свежие следы прикусывания на языке

	
	
	

	
	
	П. Метаболическая патология

	1.
	Уремия
	Уремический запах изо рта, дегидратация, мышечные подергивания, ретинопатия, протеинурия

	
	
	

	2.
	Диабет
	Запах ацетона изо рта, дегидратация, ретинопатия (микроаневризмы), сахар и кетонные тела в моче

	
	
	

	3.
	Гипогликемия
	Потливость, дрожь, может присутствовать симптом Бабинского

	
	
	

	4.
	Печеночная ко-

ма 
	Желтуха, спленомегалия, кровавая рвота, «хлопающий» тремор

	
	
	

	
	
	III. Интоксикация (см. главу 16)

	1.
	Алкоголь
	Запах алкоголя изо рта, гиперемия лица (следует внимательно искать ЧМТ)

	
	
	

	2.
	Психотропные

препараты
	Нарушение дыхания, умеренная гиперсаливация

	
	
	

	3.
	Угарный газ
	Нарушение дыхания, характерная гиперемия


5.5. ПОТЕРЯ СОЗНАНИЯ С НЕИЗВЕСТНЫМ НАЧАЛОМ И ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬЮ

Наибольшие трудности в работе врачей-реаниматологов воз​никают при поступлении в отделения интенсивной терапии боль​ных с неизвестным началом и продолжительностью коматозного состояния. 
В данных ситуациях дополнительную информацию дает беседа с родственниками или соседями, доставившими пострадав​шего в стационар. 
Следует выяснить причины, вызвавшие внезапную и продолжительную потерю сознания или возникновение по​степенной и продолжительной комы. 
Клинический осмотр больных рекомендуется проводить по вышеприведенным схемам (см. табл. 14, 15, 16, 17). 
Внимательный осмотр пострадавшего иной раз; может дать гораздо больше информации, чем множество лабораторных и функциональных методов исследований: пониженная температура тела в жаркое летнее время, сниженный тургор кожи и наличие следов пролежней могут указывать на длительность коматозного состояния, устойчивая анизокория в сочетании с алкогольным опьянением должна, в первую очередь, навести на мысль о наличии ЧМТ, и т. д.

5.6. НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ПОТЕРЕ СОЗНАНИЯ
Если врач является свидетелем внезапной потери сознания, следует запомнить, а в последующем и описать данное состояние согласно табл. 15.

Порядок оказания неотложной помощи:

1.   Устранить потенциально опасные для жизни пострадавшего внешние факторы: электрический ток, газ, пламя и т. д.

2.   Если вышеуказанные внешние факторы не угрожают жизни по​страдавшего и деятельность его сердечно-сосудистой и дыха​тельной систем адекватна, больному следует придать или сохра​нить горизонтальное положение с приподнятым ножным кон​цом и не перемещать его до тех пор, пока не будут приняты следующие дополнительные меры:

•    обеспечить свободное дыхание: расстегнуть воротник, пояс;

•    обрызгать лицо холодной водой, похлопать по щекам;

•    хорошо помогает вдыхание возбуждающих средств (нашатыр​ный спирт, уксус);

•    при затяжном обмороке следует растереть тело, обложить те​плыми грелками; показано в/м введение 1 мл 1% раствора мезатона или п/к 1 мл 10% раствора кофеина; при выражен​ной гипотонии и брадикардии п/к — 0,5—1 мл 0,1% раствора атропина сульфата.

Примечание. Перечисленные мероприятия адаптируются к конкрет​ной ситуации.

ЕСЛИ ПОТЕРЯ СОЗНАНИЯ ПРОДОЛЖАЕТСЯ БОЛЕЕ НЕСКОЛЬКИХ МИНУТ, СЛЕДУЕТ ДУМАТЬ О РАЗВИТИИ КО​МАТОЗНОГО СОСТОЯНИЯ И ПРИНЯТЬ СЛЕДУЮЩИЕ ДО​ПОЛНИТЕЛЬНЫЕ МЕРЫ:

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

2.   При наличии судорог, чтобы избежать прикусывание языка, вло​жить подходящий предмет (но только не металлический!) между зубами больного; купировать судорожный синдром (см. главу 24. ПРОЧИЕ НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ.

3.   В случае травмы, если есть наружное кровотечение, остановить его (см. главу 9. НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ХИРУРГИЧЕ​СКИХ БОЛЕЗНЯХ).

4- Поискать в карманах или бумажнике медицинскую карточку (эпи​лептика, диабетика и т. п.) или лекарства, способные вызвать потерю сознания, произвести осмотр больного по схеме, приве​денной в табл. 16.

5.  Защитить больного от перегревания или переохлаждения (см. главу 10.   НЕОТЛОЖНАЯ  ПОМОЩЬ ПРИ ТЕРМИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЯХ И ХИМИЧЕСКИХ ОЖОГАХ).

6.   Если причина комы остается все еще неясной, следует провести неспецифическое симптоматическое лечение, лабораторную и инструментальную экспресс-диагностику.

Примечание. Перечисленные мероприятия адаптируются к конкрет​ной ситуации.

Неспецифическое симптоматическое лечение (F. Plam и J. Posner 1980)
1.   Введите в/в 40—60 мл 40% раствора глюкозы. Если причина ко​матозного состояния — гипогликемическая кома, больной при​дет в сознание. Во всех остальных случаях глюкоза будет усваи​ваться как энергетический продукт.

Примечание. Если у больного в последующем обнаружится даже кетоацидотическая кома, то введенная в данном количестве глюкоза не при​чинит вреда.

2.   Нормализуйте внутричерепное давление при признаках его по​вышения.

3.   Купируйте судорожные припадки (диазепам) при их наличии.

4.   Начните борьбу с инфекцией при признаках бактериального менингита или гнойного отита.

5.   Восстановите КЩС и электролитный баланс.

6.   Введите витамин  В, (тиамин оказывает кардиотрофическое нейропротективное действие).

7.   При наличии признаков острого отравления подберите специфическое противоядие, начните антидотную терапию.

8.   Защитите глаза. У больных, находящихся в коматозном состоя​нии, веки бывают приподняты, моргание отсутствует, в резуль​тате чего роговица высыхает.

Для предупреждения этого ослож​нения необходимо периодически, по мере подсыхания рогови​цы, производить закапывание физиологического раствора или раствора альбу​цида. 
Недопустимо наложение на роговицу влажных салфеток т. к., если медперсонал своевременно не произведет повтори смачивание, возможно их присыхание.

Примечание. 
Перечисленные мероприятия адаптируются к конкретной ситуации.

Лабораторная экспресс-диагностика
Наиболее часто   причинами смерти  коматозных больных бывают гипогликемия, передозировка лекарственных веществ, декомпенсированный метаболический ацидоз различной этио​логии, гиперосмолярные состояния, гипоксия, бактериальный менингит или эндокардит, тяжелые нарушения электролитно​го баланса, угрожающие жизни острые нарушения ритма сер​дечной деятельности и ЧМТ. 
Исходя из этого, экспресс-диаг​ностика должна включать в себя следующие неотложные ис​следования:

•    венозная кровь: общий анализ крови, гематокрит, глюкоза, осмолярность, седативные и токсические вещества, электролиты, мочевина или креатинин, функциональные пробы печени, коа​гулирующие свойства крови;

•    артериальная кровь: КЩС;

•    спинномозговая жидкость: цитоз, содержание белка, глюкоза;

•    моча: общий анализ мочи, кетоновые тела, сахар, седативные и снотворные лекарственные препараты.

Инструментальные экспресс-методы диагностики
•    Эхоэнцефалоскопия (ЭхоЭС).

•   Люмбальная пункция позволяет выявить повышение внутриче​репного давления и наличие кровоизлияния (производить толь​ко при отсутствии признаков смещения на ЭхоЭС).

•    КТ и МРТ головного мозга позволяют выявить поражение ве​щества головного мозга, его желудочков и сосудистой системы.

•    Электроэнцефалография (ЭЭГ) может указать на наличие оча​говых нарушений в головном мозге.

•    Электрокардиограмма позволяет получить информацию о состоя​нии сердца.

Примечание.
Объем лабораторной и инструментальной экспресс-ди​агностики определяется индивидуально.

Если причина комы установлена (см. табл.17), следует начать соответствующее лечение.

Перед транспортировкой пострадавшего в больницу нужно ис​ключить у него наличие переломов, особенно черепа и позво​ночника, и производить эвакуацию крайне осторожно (см. гла​ву 9).

Вопросы госпитализации. При простом обмороке госпитализа​ция не требуется. При всех прочих неотложных состояниях, рас​смотренных в данной главе, после оказания первой медицинской помощи необходима госпитализация в отделения реанимации и ин​тенсивной терапии.
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ГЛАВА 6. 
ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

В данной главе рассмотрены вопросы этиологии, патогенеза, клиники и оказания неотложной помощи при острой дыхательной недостаточности различной этиологии.

Процесс дыхания условно подразделяется на три этапа (см. также главу 1. АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ЖИЗ​НЕННО ВАЖНЫХ ФУНКЦИЙ ОРГАНИЗМА).

При возникновении патологических изменений на любом из этапов дыхания или при их сочетании может возникнуть острая дыхательная недостаточность (ОДН).

ОДН определяется как синдром, при котором даже предельное напряжение механизмов жизнеобеспечения организма оказывается недостаточным для снабжения его необходимым количеством кисло​рода и выведения углекислого газа. 
Иначе можно сказать, что при ОДН любой этиологии происходит нарушение транспорта кисло​рода (О2) к тканям и выведение из организма углекислого газа (СО,).

Нормальные величины газов крови и их сдвиги при различных видах нарушения дыхания представлены в главе 4. КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ СОСТОЯНИЕ.

Классификация ОДН
В клинике наиболее часто используют этиологическую и пато​генетическую классификацию. 
ЭТИОЛОГИЧЕСКАЯ КЛАССИФИ​КАЦИЯ предусматривает первичную ОДН, связанную с патологией первого этапа дыхания (доставка О2 до альвеолы), и вторичную, вы​званную нарушением транспорта О2 от альвеолы к тканям (В. Л. Кассиль, Н. М. Рябова, 1977).

Наиболее частыми причинами возникновения первичной ОДН являются:

•    нарушения проходимости дыхательных путей (механическая ас​фиксия, опухоль, спазм, рвотные массы и др.),

•   уменьшение дыхательной поверхности легких (пневмония, пнев​моторакс, экссудативный плеврит и др.),

" нарушение центральной регуляции дыхания (патологические про​цессы, поражающие дыхательный центр: кровоизлияние, опу​холь, интоксикация),

нарушения передачи импульсов в нервно-мышечном аппарате, вызывающие расстройство механики дыхания (отравления фосфорорганическими соединениями, миастения, столбняк, боту​лизм и др.), другие патологические состояния.

Наиболее частыми причинами возникновения вторичной ОДН являются:

•    гипоциркуляторные нарушения,

•    нарушения микроциркуляции,

•    гиповолемические расстройства,

•    кардиогенный отек легких,

•   тромбоэмболия легочной артерии,

•    шунтирование или депонирование крови при различных шоко​вых состояниях.

Патогенетическая классификация предусматривает вентиляци​онную и паренхиматозную (легочную) ОДН (Ю. Н. Шанин, А. Л. Костюченко, 1975).

Вентиляционная форма ОДН возникает при поражении дыха​тельного центра любой этиологии, при нарушениях в передаче им​пульсов в нервно-мышечном аппарате, повреждениях грудной клет​ки и легких (см. раздел 9.3.3. Повреждения груди), изменении нор​мальной механики дыхания при патологии органов брюшной по​лости (например, парез кишечника).

Паренхиматозная форма ОДН возникает при обструкции, ре​стрикции и констрикции дыхательных путей, а также при наруше​нии диффузии газов и кровотока в легких.

Патогенез ОДН обусловлен развитием кислородного голода​ния организма в результате нарушений альвеолярной вентиляции, диффузии газов через альвеолярные мембраны и равномерности распределения кислорода по органам и системам. 
Клинически это проявляется основными синдромами ОДН: ГИПОКСИЕЙ, ГИПЕР-КАПНИЕЙ и ГИПОКСЕМИЕЙ. 
Кроме этого, большое значение в. патогенезе ОДН имеет значительное возрастание расхода энергии на осуществление дыхания.

Основные синдромы ОДН
ГИПОКСИЯ определяется как состояние, развивающееся при пониженной оксигенации тканей. 
С учетом этиологических фак​торов, гипоксические состояния подразделяются на две группы:
1.   Гипоксия вследствие понижения парциального давления кислоро​да во вдыхаемом воздухе (экзогенная гипоксия), например, в ус​ловиях высокогорья, аварии на подводных лодках и т. п.

2.  Гипоксия при патологических процессах, нарушающих снабжение тканей кислородом при его нормальном парциальном давлении во вдыхаемом воздухе. Сюда относятся следующие виды гипоксий: респираторная (дыхательная), циркуляторная, тканевая, гемическая.
В основе возникновения респираторной гипоксии лежит альве​олярная гиповентиляция. 
Ее причинами могут быть нарушение про​ходимости верхних дыхательных путей, уменьшение дыхательной поверхности легких, травмы грудной клетки, угнетение дыхания центрального генеза, воспаление или отек легких.

Циркуляторная гипоксия возникает на фоне острой или хро​нической недостаточности кровообращения.

Тканевая гипоксия вызывается специфическими отравления​ми (например, цианистым калием), что приводит к нарушению про​цессов усвоения кислорода на тканевом уровне.

В основе гемического типа гипоксии лежит значительное умень​шение эритроцитарной массы или уменьшение содержания гемо​глобина в эритроцитах (например, острая кровопотеря, анемия).

Любая гипоксия быстро ведет к развитию циркуляторной не​достаточности. 
Без немедленного устранения причин тяжелая ги​поксия в течение нескольких минут приводит больного к смерти. 
Ин​тегральным показателем оценки степени тяжести гипоксии явля​ется определение парциального давления кислорода в артериаль​ной крови (раО2).

В основе ГИПЕРКАПНИЧЕСКОГО СИНДРОМА лежит не​соответствие между альвеолярной вентиляцией и избыточным на​коплением углекислого газа в крови и тканях. 
Данный синдром может возникать при обструктивных и рестриктивных расстрой​ствах дыхания, нарушениях регуляции дыхания центрального ге​неза, патологическом понижении тонуса дыхательной мускулату​ры грудной клетки и т. п. 
Фактически получается, что на имею​щуюся у больного гипоксию наслаивается гиперкапния, а она, в свою очередь, сопровождается развитием дыхательного ацидоза, что само по себе ухудшает состояние пациента. 
Избыточное накопле​ние СО2 в организме нарушает диссоциацию оксигемоглобина, вы​зывает гиперкатехоламинемию. 
Последняя вызывает артериолоспазм и возрастание ПСС. 
Углекислота является естественным сти​мулятором дыхательного центра, поэтому на первоначальных эта​пах гиперкапнический синдром сопровождается развитием гиперпноэ, однако по мере ее избыточного накопления в артериальной крови, развивается угнетение дыхательного центра. 
Клинически это проявляется развитием гипопноэ и появлением нарушений ритма дыхания, резко возрастает бронхиальная секреция, компенсаторно 
Увеличивается ЧСС и АД. При отсутствии должного лечения разви​вается коматозное состояние. 
Смерть наступает от остановки дыхания или сердечной деятельности.   
Интегральным показателем гиперкапнического синдрома является повышенный уровень парциального давления углекислого газа в артериальной крови (раСО2).

В основе ГИПОКСЕМИЧЕСКОГО СИНДРОМА лежит нарушение процессов оксигенации артериальной крови в легких (В. Д. Малышев, 1989). 
Данный синдром может возникнуть в результате гиповентиляции альвеол любой этиологии (например, асфиксия), изменения вентиляционно-перфузионных соотноше​ний в легких (например, преобладание кровотока в легких над вентиляцией при обструкции дыхательных путей), шунтирова​ния в них крови и нарушений диффузной способности альвеолярно-капиллярной мембраны (например, респираторный дист​ресс-синдром).

Интегральным показателем гипоксемического синдрома является пониженный уровень парциального напряжения кислорода в артериальной крови (раО2).
Симптоматика ОДН определяется выраженностью гипоксии и гиперкапнии при расстройствах вентиляции (гипо- и гипервенти​ляция) и гипоксии без гиперкапнии при нарушениях альвеолярно-капиллярной диффузии, нарушениями метаболизма и их влиянием на функцию жизненно важных органов и систем организма.

Форма ОДЫ, при которой артериальная кровь не оксигенируется в достаточной степени, называется гипоксемической. 
Если ОДН характеризуется повышением содержания СО, в крови и тканях, то она называется гиперкапнической. 
Несмотря на то, что гипоксемия и гиперкапния в конечном счете всегда присутствуют при ОДН, требуется разграничить эти формы в связи с разными подходами к лечению (В. Д. Малышев, 1989).

Клиническая классификация ОДН
Одной из классификаций ОДН является вариант, основанный!) на этиологических факторах:

1.   ОДН центрального генеза.

2.   ОДН при обструкции дыхательных путей.

3.   ОДН смешанного генеза.

ОДН центрального генеза возникает при токсическом воздействии на дыхательный центр или при механическом его повреждении (ЧМТ, инсульт и т. п.).

Обструкция дыхательных путей и развитие ОДН возникает при] ларингоспазме, бронхиолоспазме, астматических состояниях, ино​родных телах верхних дыхательных путей, утоплении, тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА), пневмотораксах, ателектазах, мас​сивных плевритах и пневмониях, странгуляционной асфиксии, синдроме Мендельсона и т. д.

Сочетание вышеуказанных причин может привести к развитию ОДН смешанного генеза.
Симптоматика ОДН определяется выраженностью гипоксии и. гиперкапнии при расстройствах вентиляции (гипо- и гипервентиляция) и гипоксии без гиперкапнии при нарушениях альвеолярно-капиллярной диффузии, нарушениями метаболизма и их влиянием на функцию жизненно важных органов и систем организма.

В клинике выделяют 3 стадии ОДН. Диагностика строится на оценке дыхания, кровообращения, сознания и определения пар​циального напряжения кислорода и углекислого газа крови.

ОДН I стадии. 
Больной в сознании, беспокоен, может быть эйфоричен. 
Жалобы на ощущение нехватки воздуха. 
Кожные по​кровы бледные, влажные, легкий акроцианоз. 
Число дыханий (ЧД) - 25-30 в 1 мин., ЧСС - 100-110 в 1 мин., АД в пределах нормы или несколько повышено, раО2 снижается до 70 мм рт. ст., РаСО2 уменьшается до 35 мм рт. ст. (гипокапния носит ком​пенсаторный характер, как следствие одышки).

ОДН II стадии. 
Сознание нарушено, часто возникает психо​моторное возбуждение. 
Жалобы на сильнейшее удушье. 
Возможна потеря сознания, бред, галлюцинации. 
Кожные покровы цианотичны, иногда в сочетании с гиперемией, профузный пот. ЧД — 30—40 в 1 мин., ЧСС — 120—140 в 1 мин., отмечается артериальная гипертензия. 

РаО2 уменьшается до 60 мм рт. ст., раСО2, увеличивает​ся до 50 мм рт. ст.

ОДН III стадии. 
Сознание отсутствует. 

Клоникотонические судороги, расширение зрачков с отсутствием их реакции на свет, пятнистый цианоз. Ч
асто наблюдается быстрый переход тахипноэ (ЧД от 40 и более) в брадипноэ (ЧД — 8-10 в 1 мин.). 
Падение АД. ЧСС более 140 в 1 мин., возможно появление мерцательной арит​мии. р;|0, уменьшается до 50 мм рт. ст. и ниже, раСО2 возрастает до 80-90 мм рт. ст. и выше.

Неотложная помощь при ОДН
Характер и очередность проведения лечебных мероприятий при ОДН зависит от тяжести и причин, вызвавших данный синдром. В любом случае лечебные мероприятия должны осуществляться в сле​дующем порядке:

1.   Восстановите проходимость дыхательных путей по всей их про​тяженности.

2.   Нормализуйте общие и местные расстройства альвеолярной вен​тиляции.

3. Устраните сопутствующие нарушения центральной гемодинамики. 
После обеспечения проходимости дыхательных путей убедитесь в генезе ОДН: с этой целью выведите нижнюю челюсть вперед и установите воздуховод в ротовую полость для устранения западения языка (см. главу 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕАНИМАТОЛОГИИ, рис. 5). 
Если после вышеуказанных мероприятий у больного нормали​зуется дыхание, следует думать, что ОДН возникла на фоне обструкции верхних дыхательных путей. 
Если же после проведения выше​указанного пособия признаки ОДН не купируются, вероятнее всего центральный или смешанный генез нарушения дыхания.

Для купирования ОДН I ст. бывает достаточным проведение больному оксигенотерапии увлажненным кислородом. 
Оптимальным является 35—40% содержание кислорода во вдыхаемой смеси. 
Вы​шеуказанная концентрация во вдыхаемом воздухе достигается при подаче кислорода через дозиметр наркозного или дыхательного ап​парата в объеме 3—5 л/мин.

Следует подчеркнуть, что использова​ние кислородных подушек является малоэффективным средством лечения. 
Непосредственную подачу кислорода больному можно осу​ществлять через носовые катетеры или через маску наркозного ап​парата. 
При ОДН I ст. на фоне устраненной обструкции дыхатель​ных путей и при отсутствии воздуховода для предупреждения западения языка больному нужно придать устойчивое боковое положе​ние. 
Наличие ОДН II—III ст. является показанием для перевода боль​ного на ИВЛ. 
В экстремальной ситуации, при быстром нарастании признаков ОДН, показано проведение коникотомии (см. рис. 33, 34), или прокалывание трахеи толстыми иглами (см. рис. 35). 
Вы​полнение трахеотомии в экстренной ситуации не проводится из-за длительности самого оперативного вмешательства. 
Данную опера​цию следует рассматривать как плановую при размозжении лица, переломах перстневидного хряща, длительном (более 2—3 суток) на​хождении больного на ИВЛ.

Абсолютные показания для проведения ИВЛ
1.   Гипоксемическая ОДН (раО2 менее 50 мм рт. ст.).

2.   Гиперкапническая ОДН (раСО2 более 60 мм рт. ст.).

3.   Критическое снижение резервного дыхания (соотношение: ды​хательный объем в мл / масса больного в кг — становится менее 5 мл/кг).

4.   Неэффективность дыхания (патологическое состояние, когда при МОД более 15 л/мин, и при нормальном или несколько повы​шенном р,СО2 не достигается адекватное насыщение артери​альной крови кислородом).

Относительные (дифференцированные) показания для проведения ИВЛ
1.   ЧМТ с признаками ОДН различной степени тяжести.

2.  Отравления снотворными и седативными препаратами.

3.  Травмы грудной клетки.

4.   St. asthmaticus II—III ст.

5.   Гиповентиляционный синдром центрального генеза, нарушение нейромышечной передачи.

6.   Патологические состояния, требующие для своего лечения мы​шечной релаксации: эпистатус, столбняк, судорожный синдром!

6.1. ОДН ЦЕНТРАЛЬНОГО ГЕНЕЗА

Этиология. 
ОДН центрального генеза возникает на фоне забо​леваний, сопровождающихся повышением внутричерепного дав​ления (например, опухоли), структурного повреждения ствола го​ловного мозга (ишемический или геморрагический инсульт) или интоксикации (например, барбитуратами).

Патогенез. 
На первоначальных этапах заболевания, связанного с повышением внутричерепного давления, появляющиеся наруше​ния ритма дыхания вызывают уменьшение эффективности легоч​ной вентиляции, что сопровождается уменьшением рО2 в артери​альной и венозной крови с развитием гипоксии и метаболического ацидоза. 
При помощи одышки организм пытается компенсировать метаболический ацидоз, что приводит к развитию компенсаторного дыхательного алкалоза (р,СО2 менее 35 мм рт. ст.). 
Снижение рСО2 нарушает микроциркуляцию мозга, углубляет его гипоксию, вызван​ную основным заболеванием и повышает активность анаэробного гли​колиза. 
В результате этого в тканях накапливается молочная кислота и ионы Н+, а изменение рН спинномозговой жидкости в кислую сторону рефлекторно усиливает гипервентиляцию.

При структурном повреждении ствола мозга в области дыха​тельного центра (ишемический или геморрагический инсульт, трав​ма) развивается нижнестволовой синдром с нарушением дыхания, проявляющийся уменьшением вентиляции (происходит урежение и затруднение дыхания, возникают расстройства его ритма, снижа​ется РаО2 возрастает раСО2, возникает респираторный и метаболи​ческий ацидоз). 
Такие нарушения быстро заканчиваются парали​чом дыхательного центра и остановкой дыхания. 
Клиника опреде​ляется основным заболеванием.

При интоксикации (прежде всего, снотворными и седативными препаратами) угнетается дыхательный центр, нарушается иннерва​ция дыхательных мышц, что само по себе может вызвать их паралич или появление судорожного синдрома. 
У больного развиваются гиповентиляция, гипоксия, респираторный и метаболический ацидоз.

Неотложная помощь. 
При наличии признаков ОДН II—III ст. центрального генеза, требуется перевод больного на ИВЛ. 
Лечение основного заболевания.

6.2. ОДН ПРИ ОБСТРУКЦИИ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

Обструкция дыхательных путей с развитием ОДН может на​блюдаться при ларингоспазме, бронхиолоспазме, астматических со​стояниях различной этиологии, инородных телах верхних дыхатель​ных путей, утоплении, ТЭЛА, спонтанном пневмотораксе, ателек​тазе легкого, массивном экссудативном плеврите, массивной пневмонии, странгуляционной асфиксии, аспирационном пневмоните и других патологических состояниях.

6.2.1. Ларингоспазм
Этиология. 
Механическое или химическое раздражение дыха​тельных путей.

Патогенез. 
В основе синдрома лежит рефлекторный спазм попе​речно-полосатой мускулатуры, регулирующей работу голосовой щели.

Клиника. 
На фоне относительного благополучия, у пострадав​шего внезапно возникает стридорозное дыхание, быстро появля​ются признаки ОДН I ст., в течение нескольких минут переходя​щие в ОДН II-III ст.; это сопровождается потерей сознания, нару​шением работы сердечно-сосудистой системы и развитием кома​тозного состояния. 
Смерть наступает от асфиксии.

Неотложная помощь. 
При полном ларингоспазме патогенетиче​ски обоснованным методом лечения является общая кураризация боль​ного с последующей интубацией трахеи и переводом на ИВЛ. 
В на​стоящее время, кроме миорелаксантов, нет других препаратов, спо​собных быстро (в течение нескольких десятков секунд — 1 мин.) снять спазм поперечно-полосатой мускулатуры. 
Проведение вспомогатель​ной вентиляции при помощи любой дыхательной аппаратуры на фо​не полного ларингоспазма неэффективно, однако при частичном ла​рингоспазме ее нужно проводить любым доступным способом.

При отсутствии возможности провести немедленный перевод больного на ИВЛ с использованием миорелаксантов показано про​ведение экстренной коникотомии. 
Трахеостомия в данной ситуа​ции из-за сложности и продолжительности оперативного вмеша​тельства (3-5 мин.) не показана. 
После устранения ларингоспазма и перевода больного на ИВЛ проводится неспецифическая антигипоксическая терапия.

6.2.2. Бронхиолоспазм
Этиология. 
Острые и хронические заболевания верхних дыха​тельных путей, физические и химические раздражители, психоэмо​циональные перегрузки, измененный аллергический фон, наслед​ственная предрасположенность.

Патогенез. 
При повторном попадании в сенсибилизирован​ный организм аллергена на фоне повышенной реактивности брон​хиол, наступает бронхиолоспазм, в основе которого лежит быстрое и длительное сокращение мышечной ткани бронхиол и мелких бронхов. 
Это вызывает значительное уменьшение их просвета, вплоть до развития полной непроходимости. 
Нарушению проходимости способствует набухание слизистой оболочки бронхиол и бронхов, а также повышенная секреция слизи, вследствие нарушения микроциркуляции в стенках воздухоносных путей: при сильном сокра​щении гладкой мускулатуры венулы передавливаются больше, чем артериолы и отток крови из капилляра практически прекращается. 
Это вызывает повышение гидростатического давления в системе микроциркуляции, с последующим выходом из сосудистого русла плазмы крови и возникновением реологических нарушений.

Данный вариант бронхиолоспазма наиболее типичен для ато​нической формы бронхиальной астмы.

Клиника. 
Основным проявлением бронхиолоспазма при атопической форме бронхиальной астмы является приступ удушья со слышными на расстоянии сухими хрипами. 
Аускультативно дыха​ние в легких проводится во все отделы.

Неотложная помощь
1.   Прекращение контакта с аллергеном.

2.   Введение симпатомиметиков двумя путями:

•    адреналина (0,2-0,3 мл 0,1% раствора) или эфедрина (1 мл 5% раствора) п/к;

•    ингаляционное введение новодрина, алупента, беротека, сальбутамола.

3.   Внутривенное введение препаратов ксантинового ряда: эуфиллин (2,4% раствор), из расчета 5—6 мг/1 кг массы больного в первый час, в последующем доза 1 мг/1 кг/1 час, высшая суточ​ная доза 2 г.

4.   При неэффективности вышеуказанной терапии показано в/в вве​дение гормонов: преднизолон — 60-90 мг, или других препара​тов данной группы.

5.   Объем инфузионной терапии при данной патологии небольшой, примерно 400-500 мл 5% раствора глюкозы.

Примечание. В/в введение жидкости в данной ситуации не является патогенетическим лечением, а направлено на избежание повторных пунк​ций периферических вен.

6.2.3. Астматические состояния
Астматическое состояние определяется как синдром, харак​теризующийся остро возникающим приступом удушья. 
Удушье определяется как крайняя степень выраженности одышки, со​провождающееся мучительным чувством нехватки воздуха, стра​хом смерти.

Этиология. 
Данное состояние может развиться остро при за​болеваниях верхних дыхательных путей (инородные тела, опухоли гортани, трахеи, бронхов, приступ бронхиальной астмы) и при за​болеваниях ССС (пороки сердца, ОИМ, перикардиты).

Патогенез обусловлен обструкцией дыхательных путей и нару​шением диффузии кислорода в кровь.

В зависимости от причин, вызвавших астматическое состоя​ние, выделяют сердечную астму (см. главу 7. НЕОТЛОЖНЫЕ СО​СТОЯНИЯ ПРИ БОЛЕЗНЯХ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИС​ТЕМЫ), астматический статус на фоне бронхиальной астмы и сме​шанный вариант.

6.2.4. Астматический статус
Астматический статус определяется как состояние, осложняю​щее приступ бронхиальной астмы и характеризующееся нараста​нием по своей интенсивности и частоте приступов удушья на фоне резистентности к стандартной терапии, воспалением и отеком сли​зистой бронхиол с нарушением их дренажной функции и накопле​нием густой мокроты.

Этиология. 
Ведущим является инфекционно-аллергический фак​тор (см. главу 21. НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ В АЛЛЕРГОЛОГИИ).

Патогенез. В организме больного развиваются следующие па​тологические изменения:

•    нарушение дренажной функции бронхов;

•    воспаление и отек слизистой бронхиол;

•    гиповолемия, сгущение крови;

•    гипоксия и гиперкапния;

•    метаболический суб- или декомпенсированный ацидоз.

Данный патологический каскад в конечном итоге вызывает затруднение выдоха при сохраненном вдохе, что способствует фор​мированию острой эмфиземы легких. 
Она усиливает имеющуюся гипоксию, а на пике своего развития может вызвать механическое повреждение легких в виде разрыва альвеол с образованием пневмоторакса.

Клиника. 
Достоверными диагностическими признаками аст​матического состояния являются нарастающая ОДН, симптомы ле​гочного сердца и немого легкого, отсутствие эффекта от стандартной терапии. 
При осмотре больного, находящегося в астматиче​ском состоянии, необходимо обращать внимание на его общий вид, степень физической активности, цвет кожи и слизистых оболочек, характер и частоту дыхания, пульс, артериальное давление. 
В течении астматического статуса традиционно выделяют 3 стадии, и хотя это подразделение весьма условно, оно помогает в вопросах стан​дартизации лечения.

Астматический статус 1 стадии. 
Состояние больного относительно компенсированное.

Сознание ясное, однако у большинства появляется страх. 
Положение тела вынужденное — больной сидит с фиксированным плечевым поясом. 
Выраженный акроцианоз, одышка (ЧД — 26—40 в 1 мин.). 
Затруднен выдох, мучительный непродуктивный кашель без отделения мокроты. 
При аускультации дыхание проводится во все отделы легких и определяется большое количество сухих, свистящих хрипов. 
Тоны сердца приглуше​ны, иногда их бывает трудно прослушать из-за множества хрипов и острой эмфиземы в легких. 
Отмечаются тахикардия, артериальная гипертензия. 
Признаки ОДН и ОСН постепенно нарастают; рН крови в пределах нормы или незначительный субкомпенсированный метаболический ацидоз. 
Парциальное напряжение кислорода в артериальной крови приближается к 70 мм рт. ст., раСО2 умень​шается до 30—35 мм рт. ст., что объясняется формированием ком​пенсаторного респираторного алкалоза. 
Появляются первые при​знаки общей дегидратации.

Астматический статус 2 стадии. 
Развивается декомпенсация. 
Сознание сохранено, но не всегда адекватное, возможно появле​ние признаков гипоксической энцефалопатии. 
Общее состояние тяжелое или крайне тяжелое. 
Больные обессилены, малейшая на​грузка резко ухудшает состояние. 
Они не могут принимать пишу, пить воду, заснуть. 
Кожа и видимые слизистые цианотичные, на ощупь влажные. 
ЧД становится более 40 в 1 мин., дыхание поверх​ностное. 
Дыхательные шумы слышны на расстоянии в несколько метров, однако при аускультации легких наблюдается несоответст​вие между ожидаемым количеством хрипов и их фактическим на​личием, появляются участки «немого» легкого (аускультативная мо​заика). 
Данный признак является характерным для астматического статуса 2 ст. 
Тоны сердца резко приглушены, гипотония, тахикар​дия (ЧСС 110—120 в 1 мин.). рН крови смещается в сторону суб- или декомпенсированного метаболического ацидоза, раО2 умень​шается до 60 и ниже мм рт. ст., раСО2 увеличивается до 50—60 мм рт. ст. 
Усиливаются признаки общей дегидратации.

Астматический статус 3 стадии. 
Гипоксемическая кома. 
Общее состояние крайне тяжелое. 
Кожа и видимые слизистые цианотич​ные, с серым оттенком, обильно покрыты потом. 
Зрачки резко рас​ширены, реакция на свет вялая. 
Поверхностная одышка. ЧД более 60 в 1 мин., дыхание аритмичное, возможен переход в брадипноэ. 
Аускультативные шумы над легкими не прослушиваются, картина «не​мого» легкого. 
Тоны сердца резко приглушены, гипотония, тахи​кардия (ЧСС более 140 в 1 мин.), с возможным появлением мерца​тельной аритмии. 
рН крови сдвигается в сторону декомпенсиро​ванного метаболического ацидоза, ра02 уменьшается до 50 и ниже мм рт. ст., раСО2 возрастает до 70—80 мм рт. ст. и выше. 
Признаки общей дегидратации достигают своего максимума.

Принципы лечения. 
Исходя из вышеизложенного, принципы лечения астматического статуса, вне зависимости от его стадии, 
Должны иметь следующие направления:

1-   Устранение гиповолемии.

2-   Купирование воспаления и отека слизистой бронхиол.

3-   Стимуляция бета-адренергических рецепторов.

4. Восстановление проходимости бронхиальных путей.

Неотложная помощь
Лечение астматического статуса 1 стадии
Для удобства изложения данного материала тактику лечения целесообразно условно подразделить на вопросы оксигенотерапии, инфузионной терапии и медикаментозного воздействия.

Оксигенотерапия. 
Для купирования гипоксии больному пода​ется увлажненный через воду кислород в количестве 3—5 л/мин, что соответствует его концентрации 30—40% во вдыхаемом возду​хе. 
Дальнейшее увеличение концентрации во вдыхаемом воздухе нецелесообразно, т. к. гипероксигенация может вызвать депрессию дыхательного центра.

Инфузионная терапия. 
Инфузионную терапию рекомендуется проводить через катетер, введенный в подключичную вену. 
Поми​мо чисто технических удобств, это дает возможность постоянно контролировать ЦВД. 
Для адекватной регидратационной терапии оп​тимальным является использование 5% раствора глюкозы в количе​стве не менее 3—4 л в первые 24 часа, в последующем глюкозу реко​мендуется вводить из расчета 1,6 л/1 м2 поверхности тела. 
В раствор глюкозы следует добавлять инсулин в соотношении I ЕД на 3—4 г глюкозы, что составляет 8—10 ЕД инсулина на 400 мл 5% раствора глюкозы. 
Следует помнить, что часть инсулина, введенная в раствор глюкозы, адсорбируется на внутренней поверхности системы для в/в переливания, поэтому, расчетную дозу инсулина (8—10 ЕД) сле​дует увеличивать до 12—14 ЕД. 
Суммарный суточный объем инфу​зионной терапии, в конечном счете, должен определяться не вы​шеуказанными величинами (3—4 л/24 ч). а исчезновением призна​ков дегидратации, нормализацией ЦВД и появлением почасового диуреза в объеме не менее 60—80 мл/час без применения мочегон​ных препаратов.

Для улучшения реологических свойств крови в расчетный объем суточной инфузии рекомендуется включить 400 мл реополиглюкина, а на каждые 400 мл 5 % глюкозы добавлять 2500 ЕД гепарина. 
Использование в качестве инфузионной среды для устранения гиповолемии 0,9% раствора хлористого натрия не рекомендуется, так как он может усилить отек слизистой бронхов.
Введение буферных растворов типа 4% раствора соды при аст​матическом статусе 1 ст. не показано, так как у больных на данном этапе заболевания имеется субкомпенсированный метаболический ацидоз в сочетании с компенсаторным дыхательным алкалозом.

Медикаментозное лечение
Адреналин. 
Лечение астматического статуса рекомендуется начинать с подкожного введения данного препарата. 
Адреналин является стимулятором альфа,-, бета1- и бета2- адренергических рецепторов. 
Он вызывает расслабление мускулатуры бронхов с последующим их расширением, что является положительным эффек​том на фоне астматического статуса, но, в то же время, воздейст​вуя на бета1-адренорецепторы сердца, вызывает тахикардию, уси​ление сердечного выброса и возможное ухудшение снабжения мио​карда кислородом (М. Д. Машковский, 1997). 
Применяют «тести​рующие» дозы, зависящие от веса больного: при массе меньше 60 кг 0,3 мл, при массе от 60 до 80 кг 0,4 мл, при массе более 80 кг 0,5 мл 0,1% раствора адреналина гидрохлорида. 
При отсутствии эф​фекта подкожную инъекцию в первоначальной дозе можно повто​рить через 15—30 мин. (Ч. Г. Скоггин, 1986; В. Д. Малышев, 1996). 
Не рекомендуется превышать данные дозы, т. к. избыточное нако​пление продуктов полураспада адреналина может вызвать возник​новение парадоксальной бронхоконстрикции.

Эуфиллин (2,4% раствор) назначается в первоначальной дозе 5—6 мг/кг массы больного и вводится медленно в/в капельно за 20 мин. 
При быстром введении данного препарата возможно воз​никновение гипотензии. 
Последующее назначение эуфиллина про​изводится из расчета 1мг/1 кг/1 час до клинического улучшения со​стояния больного. 
Следует помнить, что высшая суточная доза эуфиллина составляет 2 г. 
Использование эуфиллина при лече​нии астматического статуса обусловлено его положительным эф​фектом на бета-адренергические рецепторы и опосредованным воздействием на нарушенную энергетику клеток.

Кортикостероиды. Их использование способствует повыше​нию чувствительности бета-адренергических рецепторов. 
Введе​ние препаратов данной группы осуществляется по жизненным по​казаниям. 
Это обусловлено свойствами гормонов оказывать не​специфическое противовоспалительное, противоотечное и антигистаминное действие. 
Первоначальная доза введения кортикостероидов должна быть не менее 30 мг для преднизолона, 100 мг для гидрокортизона и 4 мг для дексаметазона (В. Д. Малышев, 1996). 
Преднизолон назначают в/в, из расчета 1мг/кг/час. 
Повторные дозы вводятся не реже чем через каждые 6 часов. 
Кратность их введения зависит от клинического эффекта. 
Максимальная доза преднизолона, необходимая для купирования астматического ста​туса I ст., может приближаться к 1500 мг, но в среднем составляет 200-400 мг. 
При использовании других гормональных препаратов все расчеты нужно производить, исходя из рекомендованных доз преднизолона.

Разжижение мокроты во время астматического статуса реко​мендуется осуществлять парокислородными ингаляциями.

Прочие лекарственные средства
1. Антибиотики. Их назначение во время астматического статуса оправдано только в 2-х случаях:

при наличии у больного рентгенологически подтвержденно​го инфильтрата в легких;   
при обострении хронического бронхита с наличием гнойной

мокроты.

Примечание. 
В данной ситуации следует избегать назначения пени​циллина: он обладает гистаминлиберирующим действием.

2.  Диуретики. 
Противопоказаны, так как усиливают дегидратацию. 
Их использование целесообразно только при наличии хрониче​ской сердечной недостаточности и исходном высоком ЦВД (бо​лее 140—150 мм водного столба). 
Если же у больного имеется исходное высокое ЦВД в сочетании с гемоконцентрацией, то введению диуретиков следует предпочитать кровопускание.

3.  Витамины, хлористый кальций, кокарбоксилаза, АТФ. 
Введение нецелесообразно — клинический эффект весьма сомнителен, а вред очевиден (опасность возникновения аллергических реакций).

4.  Наркотики, седативные, антигистаминные препараты. 
Введение противопоказано — возможно угнетение дыхательного центра и кашлевого рефлекса.

5.  Антихолинергические препараты: атропин, скополамин, метацин. 
Снижают тонус гладких мышц, особенно если они были спазмированы, но в то же время уменьшают секрецию желез трахеобронхиального дерева, в связи с чем применение препаратов данной группы во время статуса не показано.

6. Муколитики: ацетилцистеин, трипсин, химотрипсин. 
7. От исполь​зования препаратов данной группы во время статуса лучше воз​держаться, так как их клинический эффект проявляется только в фазе разрешения статуса, т. е. когда становится возможным их попадание непосредственно в сгустки мокроты.

Лечение астматического статуса 2 стадии
Принципиальных отличий в лечении астматического статуса 2 ст., в сравнении с 1 ст., нет. Инфузионная терапия осуществляется в том же объеме и по тем же правилам, но при наличии декомпенсированного метаболического ацидоза (рН крови менее 7,2) производится его целенаправленная коррекция буферными растворами. 
Медикаментоз​ная терапия аналогична, однако дозу гормонов (из расчета на предни-золон) приходится увеличивать до 2000—3000 мг/24 часа. 
При появлении признаков ОДН II—III ст. показан перевод на ИВЛ.

Показаниями к переводу на ИВЛ больного, находящегося в астматическом статусе, является (В. Д. Малышев, 1996):

1.   Неуклонное прогрессирование астмы, несмотря на интенсив​ную терапию.

2.   Нарастание Р,СО2 и гипоксемии, подтвержденное серией анализов.

3.   Прогрессирование симптомов со стороны ЦНС и кома.

4.   Нарастающее утомление и истощение.

Примечание. 
При переводе на ИВЛ нужно знать, что у больного име​ется большое сопротивление в дыхательных путях воздушному потоку, поэтому давление на вдохе должно быть высоким, не ниже +60 мм водно​го столба. 
Рекомендуемые параметры проведения ИВЛ: ДО — 700-1000 мл, МОД — до 20 л. 
При таком режиме ИВЛ удлиняется вдох, что необхо​димо для проведения вентиляции в условиях высокого бронхиального со​противления. 
Для синхронизации больного с респиратором можно при​менять фторотан, оксибутират натрия, реланиум. 
Следует помнить, что ИВЛ не устраняет обструкцию бронхов, поэтому необходима частая сана​ция трахеобронхиального дерева.

Неплохой клинический эффект при проведении ИВЛ дает использо​вание методики ПДКВ (положительное давление в конце выдоха). 
Суть данного метода состоит в том, что на клапане выдоха респиратора созда​ется постоянное сопротивление за счет его частичного перекрытия, в ре​зультате чего происходит повышение среднего давления в дыхательных путях, а при выравнивании этого давления с давлением воздуха в альвео​лах становится возможной их вентиляция.

К дополнительным методам лечения астматического статуса 2 ст. от​носятся проведение эндоскопической санации дыхательных путей, загрудинные новокаиновые блокады, длительная перидуральная анестезия на уровне D,—D6, дача кратковременного фторотанового наркоза по откры​тому контуру. 
Фторотановый наркоз оказывает бронходилатирующий эф​фект, больной засыпает, во время сна происходит частичное восстановле​ние физических и психических сил, однако, как правило, после оконча​ния наркоза, статус возобновляется.

Лечение астматического статуса 3 стадии
Лечение аналогично принципам и объему, приведенному во второй стадии астматического статуса.

Главным клиническим признаком купирования астматического статуса является появление продуктивного кашля с выделением вяз​кой, густой мокроты, содержащей в себе сгустки, имеющие вид от​печатков бронхиального дерева, а затем появление большого количе​ства жидкой мокроты. 
Аускультативно с началом купирования аст​матического статуса в легких появляются проводные влажные хри​пы. 
На данном этапе для ускорения разжижения мокроты реко​мендуется переходить на ингаляции муколитиков.

Вопросы госпитализации. 
Больные, находящиеся в астматиче​ском статусе 1 ст., подлежат лечению в терапевтических отделени​ях, при наличии статуса 2—3 ст. — госпитализации в блоки интен​сивной терапии (отделения реанимации).

6.2.5. Сердечная астма — см. раздел 7.3.4. Острая левожелудочковая сердечная недостаточность
6.2.6. Инородные тела верхних дыхательных путей
Инородные тела верхних дыхательных путей вызывают клинику ОДН различной степени тяжести. 
Данное патологическое состояние наиболее часто встречается у детей и психически больных. 
Тяжесть клинической картины зависит от величины инородного тела. 
Кли​нические симптомы, возникающие при этом, будут являться харак​терными признаками ОДН: возникает приступ удушья, сопровож​дающийся сильным кашлем, осиплостью голоса, афонией, болями в горле или груди. 
Одышка носит инспираторный характер.

Неотложная помощь. 
При наличии сознания у пострадавшего нуж​но попытаться удалить инородное тело из верхних дыхательных путей при помощи удара по спине (см. рис. 7), или компрессии живота, про​изводимых на высоте вдоха (см. рис. 8). 
При нарушенном сознании или его отсутствии производятся удары по спине (см. рис. 9). 
Если таким образом не удается восстановить проходимость дыхательных пу​тей и нет возможности выполнить экстренную прямую ларингоско​пию, производится конико- или трахеостомия, с последующим удале​нием инородного тела эндоскопическим или хирургическим методом.

Утопление — острое патологическое состояние, развивающееся при случайном или преднамеренном погружении в жидкость, с по​следующим развитием признаков ОДН и ОСН, причиной возник​новения которых является попадание жидкости в дыхательные пути.

Различают 3 вида утопления в воде:

1.   Истинное (мокрое).

2.  Асфиксическое (сухое).

3.   Смерть в воде (синкопальный тип утопления).

Этиология. 
Истинное утопление. 
В его основе лежит попадание воды в альвеолы. 
В зависимости от того, в какой воде произошло утопление (пресной или морской), будет различный патогенез. 
Пре​сная вода, в силу разности осмотического градиента с кровью, быстро покидает альвеолы и проникает в сосудистое русло (см. рис. 10а). 
Это приводит к увеличению ОЦК и гемодилюции, отеку легких, ге​молизу эритроцитов, уменьшению концентрации ионов натрия, хлора и кальция плазмы, а также белков плазмы. 
При утоплении в мор​ской воде в результате разности осмотического градиента между кро​вью и морской водой, причем здесь отмечается явное преобладание градиента морской воды над кровью, часть плазмы выходит из сосу​дистого русла (см. рис. 106). 
В связи с этим уменьшается масса цир​кулирующей крови (до 45 мл/кг), увеличивается гематокрит (В. А. Неговский, 1977).
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Рис. 10. Патогенез утопления в пресной (а) и морской (б) воде. 
Асфиксическое утопление возникает без аспирации воды. 
В ос​нове данной патологии лежит рефлекторный ларингоспазм. 
Голо​совая щель не пропускает воду, но она же не пропускает и воздух. 
Смерть наступает от механической асфиксии.

Синкопальный тип утопления (смерть в воде) наступает в ре​зультате рефлекторной остановки сердечной деятельности и дыха​ния. 
Наиболее частый вариант данного типа утопления отмечается при внезапном погружении пострадавшего в холодную воду.

Клиника. 
При истинном утоплении выделяют 3 периода: на​чальный, агональный и клинической смерти. 
Состояние сознания зависит от периода утопления и его вида. 
Нарушение дыхания возможно от шумного до агонального. 
Наблюдается цианоз, озноб, гусиная кожа. 
При уто​плении в пресной воде отмеча​ется клиника отека легких, ар​териальная и венозная гипертензия, тахикардия, аритмия. 
Из верхних дыхательных путей может выделяться пена, иногда с розовым оттенком, в резуль​тате гемолиза эритроцитов. 
При утоплении в морской воде более характерны артериальная гипотензия, брадикардия.

Неотложная помощь. 
Вне зависимости от того, в какой воде произошло утопление, при остановке дыхания и сердечной деятель​ности пострадавшему необходимо проводить комплекс реанима​ционных мероприятий (см. главу 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕА​НИМАТОЛОГИИ). 
Перед проведением искусственного дыхания следует освободить верхние дыхательные пути (ВДП) от воды и инородных тел (речной песок, водоросли, ил и т. д.). 
Оптималь​ным способом освобождения ВДП, особенно у детей, является подъ​ем пострадавшего за ноги. 
При невозможности выполнить данное пособие рекомендуется уложить пострадавшего животом на согну​тое колено человека, оказывающего реанимационную помощь, и дождаться вытекания жидкости из ВДП (см. рис. 11). 
Данная про​цедура должна занимать не более 5—10 сек., после чего необходимо приступить к реанимационному пособию (см. главу 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕАНИМАТОЛОГИИ).

В условиях стационара лечение носит синдромный характер и складывается из следующих направлений:

1.   Проведение комплекса реанимационных мероприятий и пере​вод больного на ИВЛ (по показаниям).

2.   Санация трахеобронхиального дерева, терапия бронхиолоспазма, отека легких.

3.   Купирование ОССН.

4.   Коррекция КЩС и электролитов.

5.   Профилактика пневмонии и почечной недостаточности.

6.2.8. Тромбоэмболия легочной артерии
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) — определяется как синдром острой дыхательной и сердечной недостаточностей, возникающий при попадании тромба или эмбола в систему легочных артерий.

Этиология. 
Предрасполагающими факторами для возникнове​ния ТЭЛА является наличие периферического тромбофлебита или флеботромбоза, пожилой возраст, хронические и острые заболева​ния ССС, злокачественные новообразования, длительная иммобилизация, переломы костей, любые хирургические вмешательства и т. д. 
Основным источником массивных эмболии является подвздошно-бедренный венозный сегмент.

Патогенез. 
Механическая закупорка общего ствола легочной артерии массивным тромбом или эмболом вызывает каскад пато​логических рефлекторных реакций:

1. Мгновенно наступает генерализованный артериолоспазм в малом круге кровообращения и коллапс сосудов большого круга. 

Клинически это проявляется падением АД и быстрым нарастанием арте​риальной гипертензии малого круга (увеличивается ЦВД).

2.   Генерализованный артериолоспазм сопровождается тотальным бронхиолоспазмом, что вызывает развитие ОДН.

3.   Быстро формируется правожелудочковая недостаточность, воз​никающая в результате работы правого желудочка против высо​кого сопротивления в малом круге.

4.   Формируется малый выброс левого желудочка в связи с катаст​рофическим уменьшением поступления в него крови из легких. 
Падение ударного объема левого желудочка вызывает развитие рефлекторного артериолоспазма в системе микроциркуляции и нарушение кровоснабжения самого сердца, что может спрово​цировать появление фатальных нарушений ритма или развитие ОИМ. 
Данные патологические изменения быстро приводят к формированию острой тотальной сердечной недостаточности.

5.   Массивное поступление из мест ишемии в кровоток большого ко​личества биологически активных веществ: гистамина, серотонина, некоторых простагландинов повышает проницаемость клеточных мембран и способствует возникновению интероцептивных болей.

Анатомические варианты ТЭЛА по локализации (В. С. Савельев и соавт., 1990)
А. Проксимальный уровень эмболической окклюзии:

1)  сегментарные артерии;

2)  долевые и промежуточные артерии;

3)  главные легочные артерии и легочный ствол. Б. Сторона поражения:

1) левая; 2) правая; 3) двустороннее.

Клинические формы ТЭЛА
1.   Молниеносная. Смерть наступает в течение нескольких минут.

2.   Острая (быстрая). Смерть может наступить в течение 10—30 минут.

3.   Подострая. Смерть может наступить в течение нескольких ча​сов, суток.

4.  Хроническая. Характеризуется прогрессирующей правожелудоч-ковой недостаточностью.

5.   Рецидивирующая.

6.   Стертая.

Клиника. 
В клинической картине ПЕРВОЕ МЕСТО ЗАНИМА​ЕТ ВНЕЗАПНО ПОЯВЛЯЮЩАЯСЯ ОДЫШКА, как в состоянии покоя, так и после незначительной физической нагрузки. 
По харак​теру одышка «тихая», число дыханий от 24 до 72 в 1 мин. 
Она может сопровождаться мучительным, непродуктивным кашлем. 
Практически сразу появляется компенсаторная тахикардия, пульс приобретает нитевидный характер, причем у каждого четвертого больного может возникнуть мерцательная аритмия. 
Происходит бы​строе падение АД, развивается ангинозный синдром. 
В зависимо​сти от локализации тромба, болевой синдром может иметь характер ангинозоподобного, легочно-плеврального, абдоминального или смешанного. 
Кожные покровы приобретают бледную окраску (воз​можен пепельный оттенок), на ощупь влажные, холодные. 
На фо​не малого выброса возникают синдромы поражения ЦНС: неадек​ватность поведения, психомоторное возбуждение.

Широко распространенное мнение, что кровохарканье явля​ется неотъемлемым признаком ранней стадии ТЭЛА, не всегда со​ответствует истине. Е. М. Тареев (1951) в первые 3 дня кровохарка​нье отмечал у 10—12%, П. М. Злочевский (1978) данный синдром встречал у 19% больных. 
Следует подчеркнуть, что кровохарканье более характерно для 6—9 дня заболевания, а не для 1—2 суток.

Помощь в диагностике ТЭЛА могут оказать электрокардио​графия и рентгенография органов грудной клетки. 
Убедительных лабораторных данных, подтверждающих данную патологию, в на​стоящее время нет.

ЭКГ. 
Отмечаются неспецифические признаки перегрузки пра​вых отделов сердца: картина S1 Q111, T111, которая состоит из глубоко​го зубца S в I стандартном отведении, глубокого зубца Q и инверсии зубца Т в III отведении. 
Кроме этого, наблюдается увеличение зубца R в III отведении и смещение переходной зоны влево (в V4—V6), расщепление комплекса QRS в V1—V2, а также признаки блокады правой ножки пучка Гиса, однако, данный симптом может и отсут​ствовать.

Рентгенологические данные. 
Характерна деформация корня лег​кого и отсутствие сосудистого рисунка на стороне поражения, оча​ги уплотнения в легких с плевральной реакцией. 
Следует подчерк​нуть, что довольно часто рентгенологическая картина отстает от клиники. 
Кроме этого, нужно знать следующее: для получения качественного снимка необходимо исследование больного на ста​ционарном рентгенологическом аппарате с задержкой дыхания. 
Пе​редвижные аппараты, как правило, затрудняют получение качественного снимка. 
Исходя из этого, врач должен однозначно решить вопрос: нужно ли больному, находящемуся в тяжелом со​стоянии, рентгенологическое исследование.

Принципы интенсивной терапии ТЭЛА
Исходя из патогенеза, принципы интенсивной терапии нужно проводить по 3 направлениям:

I.     Поддержание жизни в первые минуты.

II.   Устранение патологических рефлекторных реакций.

III.  Ликвидация тромба.

I.   Поддержание жизни включает в себя комплекс реанимационных мероприятий (см. глава 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕАНИМАТО​ЛОГИИ).

II. Устранение патологических рефлекторных реакций включает борьбу со страхом, болью. 
С этой целью используют:

•    проведение обезболивания методом нейролептанальгезии (НЛА) снижает страх и боль, уменьшает гиперкатехоламинемию, улучшает реологические свойства крови,

•    гепарин применяется не только как антикоагулянт, но и как антисеротониновый препарат,

•   для купирования артериоло- и бронхиолоспазма используют​ся препараты группы ксантинов, атропин, преднизолон или его аналоги.

III. Ликвидация тромба может осуществляться консервативным и опе​ративным путем, однако последний путь (оперативный), несмотря на многократные попытки его использовать, широкого распро​странения не получил в связи с большими техническими труд​ностями и высоким уровнем послеоперационной летальности. 
Неотложная помощь. После проведения реанимационных ме​роприятий (при их необходимости) осуществляется консерватив​ное патогенетическое лечение, имеющее 2 направления:

1.   Тромболитическая терапия.

2.   Прекращение дальнейшего тромбообразования.

Тромболитическая терапия
Для тромболитической терапии применяют активаторы фибринолиза: препараты типа стрептокиназы, стрептазы, стрептодеказы, урокиназы. 
Оптимальным методом тромболитической терапии является введение тромболитиков через катетер, введенный в ле​гочную артерию и под контролем электронно-оптического преоб​разователя, подведенного непосредственно к тромбу. 
При лечении стрептокиназой в течение первых 30 мин. в/в вводят 250—300 ты​сяч ЕД, растворенных в изотоническом растворе хлорида натрия или глюкозы. 
В последующие 72 часа продолжают вводить данный препарат со скоростью 100—150 тысяч ЕД в час. 
Для купирования возможных аллергических реакций с первой дозой рекомендуется в/в ввести 60—90 мг преднизолона. 
Тромболитическая терапия стреп​токиназой или другими тромболитиками должна осуществляться под постоянным контролем параметров свертывающей системы кро​ви. 
Через 72 часа больному начинают вводить гепарин, а затем пе​реводят на прием непрямых антикоагулянтов. 
Методика использо​вания стрептодеказы и урокиназы изложена в разделе 7.3. 
Неот​ложная помощь при отдельных видах ИБС.
Терапия антикоагулянтами
Прекращение дальнейшего тромбообразования при отсутствии тромболитиков достигается использованием гепарина. 
В первые 24 ч заболевания необходимо ввести в/в 80—100 тысяч ЕД гепарина; в последующем в течение 7-10 суток введение данного препарата про​должается. 
Его доза перед каждым введением подбирается так, что- бы время свертывания было увеличено в 2—3 раза по сравнению с нормой. 
В последующем осуществляется переход на прием непря​мых антикоагулянтов.

Объем неотложной помощи при подозрении на ТЭЛА

1.   Окажите реанимационное пособие при его необходимости.

2.   Последовательно, в/в, струйно, введите 10—20 тысяч ЕД гепари​на, 10 мл 2,4 % раствора эуфиллина, 90—120 мг преднизолона.

3.   При необходимости введите наркотики, анальгетики, мезатон, норадреналин.

4.   Запишите ЭКГ, при возможности, если позволяет состояние боль​ного, сделайте рентгенографию органов грудной клетки.

5.   При подтверждении диагноза начните антикоагулянтную терапию.

6.   Перевод и дальнейшее лечение в отделении интенсивной тера​пии и реанимации.

Примечание. Введение сердечных гликозидов при ТЭЛА противопо​казано!

6.2.9. Спонтанный пневмоторакс
Спонтанный пневмоторакс (см. также раздел 9.3.3. Поврежде​ния груди) определяется как синдром острой дыхательной недоста​точности, возникающий в результате разрыва висцеральной плев​ры и последующего нарушения дыхательной функции легкого.

Этиология. 
Наиболее часто данный синдром встречается в мо​лодом возрасте. 
Причинами спонтанного пневмоторакса является разрыв висцеральной плевры на фоне различных хронических за​болеваний дыхательной системы, ранее не диагностированных: буллезная форма эмфиземы, реже — абсцесс легкого и крайне редко — распадающаяся опухоль легкого или пищевода.

Патогенез. 
При возникновении пневмоторакса повышаете внутриплевральное давление, происходит коллабирование легкого, в результате чего нарушается его вентиляция и снижается сердеч​ный выброс за счет уменьшения притока крови в малый круг. 
Тя​жесть состояния больного зависит от вида пневмоторакса и от сте​пени повреждения легкого.

Различают 3 вида спонтанного пневмоторакса:

1.  Открытый.

2.   Закрытый.

3.   Напряженный (клапанный).

При открытом пневмотораксе ригидность легочной ткани или спаечный процесс не дают возможности легким спадаться; на фо​не этого в плевральной полости постоянно поддерживается давле​ние, равное атмосферному, а количество воздуха в ней не умень​шается, так как он постоянно поступает туда через имеющийся разрыв висцеральной плевры.

При закрытом пневмотораксе отверстие в легком быстро за​крывается за счет спадения окружающей легочной ткани, в плевраль​ной полости сохраняется отрицательное давление, а попавший в нее воздух постепенно всасывается. 
Данный тип пневмоторакса имеет наиболее благоприятное течение и редко представляет серь​езную опасность для здоровья больного.

При напряженном (клапанном) пневмотораксе, отверстие в лег​ком открывается при вдохе и закрывается во время выдоха, в ре​зультате чего в плевральной полости накапливается большое коли​чество воздуха, не имеющего выхода наружу. 
Данный вариант пнев​моторакса всегда требует неотложной помощи.

Клиника. 
Клиническая картина при любом виде пневмоторакса зависит от объема и скорости поступления воздуха в плевральную по​лость. 
Заболевание в типичном случае проявляется появлением спон​танных кратковременных, продолжительностью всего несколько ми​нут, острейших болей в одной из половин грудной клетки; в последую​щем они могут или полностью исчезнуть, или принять тупой характер. 
Часто пострадавший с большой точностью может указать время появ​ления болей. 
После возникновения болевого синдрома появляется рез​кая одышка, тахикардия, гипотония, бледность кожных покровов, акроцианоз, холодный пот. 
Температура кожных покровов нормальная или пониженная. 
Больной занимает вынужденное положение (полуси​дит, наклоняясь в сторону поражения или лежит на больном боку). 
При напряженном пневмотораксе на стороне поражения тонус грудной клет​ки повышен, межреберные промежутки сглажены или выбухают (осо​бенно при вдохе). 
Голосовое дрожание резко ослаблено или отсутству​ет. 
Пораженная половина грудной клетки отстает при дыхании, перкуторно определяется тимпанит, нижняя граница легких при дыхании не смещается, определяется смещение средостения и сердца в здоровую сторону и опущение печени при правостороннем или опущение же​лудка при левостороннем пневмотораксе. 
Аускультативно определяет​ся значительное ослабление или отсутствие дыхательных шумов на сто​роне поражения и их усиление над здоровым легким.

Дифференциальный диагноз следует проводить с заболевания​ми, вызывающими внезапные боли в грудной клетке и одышку: ОИМ, ТЭЛА, массивные пневмонии, астматический статус, мас​сивный экссудативный плеврит и т. д.

Неотложная помощь. 
При наличии напряженного пневмоторакса патогенетическим лечением будет проведение декомпрессии плев​ральной полости, однако если имеются сомнения в правильности диагноза, от пункции плевральной полости следует воздержаться до получения результатов рентгенографии органов грудной клетки и исключения ТЭЛА, ОИМ и других заболеваний. 
Пунктировать плев​ральную полость следует толстой иглой во 2 межреберье, по средне-ключичной линии. 
К игле присоединяется резиновая трубка, другой ее конец опускается в емкость с фурацилином или физиологическим раствором. 
На часть трубки, опускаемую в жидкость, рекомендуется привязать проколотый палец от резиновой перчатки. 
Помимо патогенетиче​ского лечения, могут понадобиться и лечебные мероприятия, нося​щие симптоматический характер: купирование ОССН, болевого син​дрома, кашля, аспирация жидкости, гноя или крови из плевральной полости, противовоспалительная терапия и т. д. 
Срочная консульта​ция хирурга. 
Госпитализация в хирургическое отделение.

6.2.10. Ателектаз легких
Ателектаз легких — патологический синдром, развивающийся при сужении или обтурации приводящего бронха, в результате чего наступает спадение легкого и возникает клиника ОДН различной степени тяжести.

Этиология. 
Основные причины сужения или обтурации бронхов:

•    инородные тела,

•   доброкачественные или злокачественные новообразования,

•   сдавление бронхов извне.

Клиника. 
При остром развитии ателектаза на первое место выходят признаки ОДН: одышка в покое, акроцианоз, кашель, чаще всего непродуктивный, боль в грудной клетке на стороне поражения. 
Следует подчеркнуть, что боль при ателектазе лег​ких существенно отличается от болевого синдрома при спон​танном пневмотораксе: она менее интенсивна, характер ее на​растания постепенный. 
При объективном исследовании отме​чается отставание пораженной половины грудной клетки при дыхании, притупление перкуторного звука на стороне пораже​ния, ослабление или отсутствие дыхания над пораженным уча​стком легкого. 
Возможно смещение сердца в сторону поражен​ного легкого. 
Для рентгенологической картины характерно на​личие однородного затемнения легкого на стороне поражения и смазанность легочного рисунка.

Неотложная помощь. 
Патогенетическое лечение — устранение обструкции хирургическим или эндоскопическим методом. 
Сим​птоматическая помощь заключается в устранении признаков ОДН: дача кислорода, введение сердечных гликозидов, эуфиллина, по показаниям — кортикостероидов.

6.2.11. Массивный экссудативный плеврит
Массивный экссудативный плеврит возникает при накоплении значительного количества жидкости в плевральной полости и вы​зывает сдавление легкого с последующим развитием признаков ОДН.

Этиология. 
Основным фактором в развитии и накоплении экссудата в плевральной полости является повреждение кровеносных и лимфатических сосудов кортикального и субкортикального слоя легких с повышением их проницаемости и усилением пропотевания плазмы крови и тканевой жидкости через плевру. 
При дан​ном патологическом состоянии процессы экссудации преобладают над процессами всасывания. 
Наиболее часто встречаются плеври​ты инфекционной этиологии.

В основе инфекционных плевритов выделяют 3 фактора:

•    наличие очага инфекции,

•    изменение местной и общей тканевой реактивности,

•    наличие неизмененной плевры с сохранением свободной плев​ральной полости.

Патогенез. Возникает вентиляционная недостаточность констриктивного типа.

Клиника складывается из следующих симптомов:

1.   Общие и местные проявления основного заболевания.

2.   Общие и местные проявления самого плеврита.

К общим проявлениям плеврита относятся: подъем температу​ры, появление симптомов интоксикации, нарастание признаков ОДН.

К местным проявлениям плеврита относятся: боль в боку ко​лющего характера, сменяющаяся ощущением тяжести и полноты на стороне поражения по мере накопления экссудата; симптомы накопления жидкости в плевральной полости.

Больной довольно часто занимает вынужденное положение — лежит на больном боку. 
Помимо признаков ОДН, отмечается су​хой, непродуктивный кашель, умеренный акроцианоз, компенса​торная тахикардия. 
При объективном исследовании отмечается от​ставание больной стороны грудной клетки при дыхании; межре​берные промежутки расширены и несколько сглажены, голосовое дрожание ослаблено или отсутствует, притупление перкуторного звука, при аускультации — ослабление или отсутствие дыхатель​ных шумов в области тупости.

Неотложная помощь. 
Пункция плевральной полости на сторо​не поражения в 8—9 межреберье между задней аксиллярной и ло​паточной линиями. 
При необходимости — симптоматическая те​рапия. 
Лечение основного заболевания.

6.2.12. Массивная пневмония
Массивная пневмония является вариантом течения острой пнев​монии и характеризуется поражением одной или нескольких долей легкого инфекционным воспалительным процессом. 
Для заболева​ния характерна фазовость течения.

Этиология. 
Инфицирование патогенной микрофлорой.

Патогенез. 
При обширных размерах воспаления происходит значительное уменьшение дыхательной поверхности легких. 
Это усугубляется снижением растяжимости легочной ткани и наруше​нием диффузии газов через альвеолярно-капиллярные мембраны, нарушением дренажной функции легких. 
Формируется ОДН, тре​бующая перевода больного на ИВЛ.

Клиника. 
Обычно заболевание начинается остро с озноба и быст​рого подъема температуры тела до высоких величин (39—40°С) на фоне головной боли и боли в грудной клетке, связанной с дыханием. 
Боли в грудной клетке локализуются на стороне поражения. 
Типичные случаи сопровождаются кашлем с трудно отделяемой мокротой. 
На первона​чальных этапах заболевания мокрота вязкая, слизисто-гнойного харак​тера, светлой окраски, в последующем приобретает ржавый или даже красный цвет. 
Физикальные данные зависят от локализации и объема поражения, а также от фазы процесса. 
Диагноз устанавливается на ос​новании клинической картины и рентгенологического исследования легких. 
Наиболее тяжело массивная пневмония протекает у ослаблен​ных больных, алкоголиков и лиц пожилого возраста.

Принципы лечения
1.   Антибиотикотерапия с учетом индивидуальной чувствительности.

2.   Неспецифическая дезинтоксикационная терапия.

3.   Симптоматическая терапия.

Неотложная помощь. 
При нарастании признаков ОДН и нали​чии показаний (см. начало данной главы) необходим перевод боль​ного на ИВЛ. 
Оптимальным методом проведения ИВЛ является использование режима ПДКВ. После перехода на ИВЛ больному следует продолжать начатое ранее специфическое лечение.

6.2.13. Странгуляционная асфиксия
Странгуляционная асфиксия (повешение) характеризуется как синдром острой дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточ​ности, возникающий в результате механического пережатия шеи. 
Этиология. 
Наиболее частые причины — суицидальные попыт​ки или несчастные случаи, связанные с механическим пережатием шеи.

Патогенез складывается из 4-х основных компонентов: 
1. Механическое сдавление шеи петлей в результате смещения и прижатия языка к задней стенке глотки блокирует проходимость верхних дыхательных путей, что вызывает развитие ОДН, после​довательно протекающей в четыре стадии продолжительностью от нескольких секунд до нескольких минут. 
Для первой стадии характерны попытки провести глубокий форсированный вдох с участием вспомогательных мышц. 
Быстро появляется и нараста​ет цианоз кожных покровов, артериальная и венозная гипертензия, тахикардия. 
При второй стадии больной теряет сознание, появляются судороги, непроизвольное мочеиспускание. 
АД сни​жается, дыхание становится аритмичным, урежается. 
В третьей стадии наступает остановка дыхания, в четвертой — смерть.

2.   Пережатие вен шеи на фоне сохраненной проходимости арте​рий сопровождается быстрым переполнением венозной кровью сосудов головного мозга, в результате чего повышается внутри​черепное давление.

3.   Механическая травма каротидного синуса приводит к рефлек​торным нарушениям со стороны ССС.

4.   Возможно механическое повреждение шейного отдела позво​ночника и спинного мозга.

Клиника. 
При осмотре обращает на себя внимание нарушение жизненно важных функций организма. 
Состояние сознания — от спутанного до полного отсутствия; кожные покровы бледные, акроцианоз. 
Характерен судорожный синдром с выраженным напря​жением мышц спины и конечностей; непроизвольное моче- и калоотделение. 
Отмечается также расширение зрачков, отсутствие их реакции на свет, нистагм. 
На внутренней поверхности век и склер часто отмечаются мелкоточечные кровоизлияния. 
Нарушения со стороны ССС наиболее часто возможны по двум вариантам: тахи​кардия до 160—180 в 1 мин. и артериальная гипертензия до 200 мм рт. ст. и более или гипотензия в сочетании с брадикардией, что является неблагоприятным диагностическим признаком (смертность в данной подгруппе в 3 раза выше).

Неотложная помощь. 
Отдаленные результаты лечения во мно​гом зависят от своевременности и правильности оказания меди​цинской помощи на догоспитальном уровне. 
Идеальным вариан​том лечения является использование миорелаксантов с последую​щей интубацией трахеи и проведением аппаратной ИВЛ на месте происшествия. 
При отсутствии на этапе скорой помощи возмож​ности осуществить данное пособие, на первый план выходит купи​рование судорожного синдрома.

Оптимальным средством для этой цели является в/в введение 2-4 мл реланиума на 10—20 мл физраствора. 
Данная доза позволя​ет купировать судорожный синдром в 70—80% случаев. 
При необ​ходимости, через 5—10 мин. можно повторить введение реланиума. 
В остальном терапия на догоспитальном этапе носит симптомати​ческий характер. 
Проведение патогенетической терапии (введение спазмолитиков, диуретиков, раствора соды) целесообразно начи​нать на догоспитальном этапе, если время эвакуации пострадавше​го будет превышать 30—40 мин.

Примечание. 
Введение дыхательных аналептиков при данной пато​логии нецелесообразно, так как они повышают потребность клеток го​ловного мозга в кислороде, что может углубить его ишемию и вызвать или усилить имеющийся судорожный синдром.

Стационар. 
Принципы лечения
1.   Купирование судорожного синдрома.

2.   Проведение ИВЛ по показаниям (наличие ОДН II—III ст.).

3.   Купирование отека головного мозга.

4.   Коррекция КЩС и электролитного состояния.

5.   Профилактика гипостатических осложнений.

6.   Антибиотикотерапия.

7.   При наличии гипоксической энцефалопатии показано проведе​ние гипербарической оксигенации (ГБО).
8.   Симптоматическая терапия.

6.2.14. Аспирационный пневмонит
Аспирационный пневмонит (синдром Мендельсона) — патоло​гический синдром, возникающий в результате аспирации желудоч​ного содержимого в дыхательные пути и проявляющийся развити​ем признаков ОДН с последующим присоединением инфекцион​ного компонента.

Этиология. 
Наиболее часто данный синдром встречается в ане​стезиологической практике, когда больному проводится общее обез​боливание на фоне полного желудка. 
Однако данное патологическое состояние может развиться и при несостоятельности кардиального жома (у беременных на сроке 20—23 недели), при тяжелом алкоголь​ном опьянении, различных коматозных состояниях в сочетании с рво​той или самопроизвольной аспирацией желудочного содержимого.

Патогенез. 
Возможны два варианта возникновения данного син​дрома. 
В первом случае вдыхательные пути попадают довольно круп​ные частицы непереваренной пиши с желудочным соком, как пра​вило, нейтральной или слабокислой реакции. 
Происходит механи​ческая закупорка дыхательных путей на уровне средних бронхов и возникает клиника ОДН I—III ст. 
При втором варианте в дыхатель​ные пути аспирируется кислый желудочный сок, возможно, даже без примеси пищи, это вызывает химический ожог слизистой трахеи и бронхов, с последующим быстрым развитием отека слизистой; в конечном итоге формируется бронхиальная обструкция.

Клиника. Вне зависимости от варианта патогенеза, у больных наблюдается три этапа протекания данного синдрома:

1.   В результате рефлекторного бронхиолоспазма возникает ОДН I—III ст. с возможным летальным исходом от удушья.

2.   Если больной не погибает на первом этапе, то через несколько минут в результате частичного самопроизвольного купирования бронхиолоспазма отмечается некоторое клиническое улучшение.

3.   В патогенезе возникновения третьего этапа лежит быстрое по​явление и нарастание отека и воспаления бронхов, что вызыва​ет нарастание признаков ОДН.

Неотложная помощь
1.   Срочная санация ротовой полости и носоглотки, интубация тра​хеи, перевод на ИВЛ, аспирационная санация трахеи и бронхов.

2.   Проведение ИВЛ, используя гипервентиляцию (МОД — 15—20 л) с ингаляцией 100 % кислорода в режиме ПДКВ.

3.  Аспирация желудочного содержимого.

4.   Санационная бронхоскопия.

5.   Симптоматическая, противоотечная и противовоспалительная тера​пия.

6.   На первоначальном этапе заболевания профилактическое приме​нение антибиотиков не показано, т. к. обычно аспирированное содержимое (при условии, что не произошла аспирация из ки​шечника при кишечной непроходимости) стерильно и остается таковым не менее 24 часов. В последующем, при появлении ли​хорадки, лейкоцитоза и других признаков присоединения инфек​ционного компонента, необходимо проведение антибиотикотерапии.

7.   При аспирации на фоне кишечной непроходимости показано немедленное назначение ударных доз антибиотиков пенициллинового ряда в сочетании с аминогликозидами.

6.3. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ СМЕШАННОГО ГЕНЕЗА

Данный вид патологии встречается при сочетании этиологи​ческих факторов центрального и обструктивного генезов. 
Харак​тер неотложной помощи, вопросы диагностики и последующего лечения определяются индивидуально, с учетом ведущего патоге​нетического фактора.
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ГЛАВА 7. 
НЕОТЛОЖНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПРИ БОЛЕЗНЯХ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ

В данной главе рассматриваются неотложные состояния при заболеваниях сердечно-сосудистой системы, в основе которых ле​жит ишемическая болезнь сердца (ИБС).

ИБС определяется как поражение миокарда, возникающее в ре​зультате нарушения равновесия между коронарным кровотоком и ме​таболическими потребностями сердечной мышцы. 
Понятие ИБС ох​ватывает острые (преходящие) и хронические патологические со​стояния, вызванные органическими поражениями коронарных ар​терий (стенозирующий атеросклероз, тромбоз) или нарушениями их функционального состояния (спазм, нарушения регуляции тонуса).

Ишемические состояния миокарда, связанные с поражением коронарных артерий иного происхождения (ревматизм, узелковый периартериит, системная красная волчанка, амилоидоз, септиче​ский эндокардит, паразитарные поражения, травмы и опухоли серд​ца, кардиомиопатии), а также с гемодинамическими сдвигами не​коронарного генеза (стеноз устья аорты, недостаточность аорталь​ного клапана), к ИБС не относятся и рассматриваются как вторич​ные синдромы в рамках соответствующих нозологических форм.

Синонимом термина «ИБС» является термин «коронарная болезнь сердца» (Комитет экспертов ВОЗ, 1979; ВКНЦ АМН СССР, 1986).

Классификация ИБС (ВОЗ, 1979)
1.  Внезапная коронарная смерть (первичная остановка сердца),   н

2.  Стенокардия.

2.1.  Стенокардия напряжения.                                                       <

2.1.1.  Впервые возникшая стенокардия напряжения.

2.1.2.  Стабильная стенокардия напряжения   (с указанием функционального класса больного от I до IV).

2.1.3.  Прогрессирующая стенокардия напряжения.

2.2.  Спонтанная (особая) стенокардия.

3.  Инфаркт миокарда.

3.1.  Крупноочаговый (трансмуральный) инфаркт миокарда
3.2.  Мелкоочаговый инфаркт миокарда.

4.  Постинфарктный кардиосклероз.  
5-  Нарушения сердечного ритма (с указанием формы).

6-  Сердечная недостаточность (с указанием формы и стадии).

7.1. КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ИБС

1. Внезапная коронарная смерть (первичная остановка сердца) — это смерть в присутствии свидетелей, наступившая мгновенно или в пределах 6 ч от начала сердечного приступа. 
Она может быть предположительно обусловлена электрической нестабильностью миокарда при условии, что нет признаков, позволяющих выста​вить другой диагноз (отсутствие ЭКГ с типичными для острого ин​фаркта миокарда признаками и характерными ферментативными сдвигами). 
При их наличии летальный исход трактуется как смерть от ОИМ в острейшем периоде. 
В основе внезапной коронарной смерти чаще всего лежит фибрилляция желудочков. (Комитет экс​пертов ВОЗ, 1979; ВКНЦ АМН СССР, 1986).

Приведенное определение внезапной коронарной смерти яв​ляется официальным, но большинство исследователей в последние годы склонны считать, что временной промежуток следует сокра​тить до 1 часа (Burton E. Sobel, Eugene Braunwald, 1993).

Внезапная коронарная смерть — часто встречающееся траги​ческое событие в медицинской практике. 
Большинство наших со​граждан погибает в результате внебольничной «внезапной смерти», в основе которой большей частью лежит ИБС. 
От острой коронар​ной недостаточности внезапно погибает значительно больше лю​дей, чем от любой другой отдельно взятой причины (в США от нее погибает примерно 350000 человек в год). 
По существующим оцен​кам, внезапная смерть может быть первым проявлением ИБС у 25% страдающих ею людей. 
Средний возраст жертв — около 60 лет, хотя ее можно наблюдать и у 40-летних мужчин.

Факторы риска внезапной коронарной смерти и ИБС одинако​вые: артериальная гипертония, гиперхолестеринемия, нарушенная толерантность к углеводам, курение, ожирение (Н. А. Мазур, 1986).

Известно, что при определенных обстоятельствах многие фак​торы, способствующие возникновению первичной остановки сердца, поддаются лечению (в особенности, если это изолированно проте​кающая ИБС) быстрым применением реанимационных мероприя​тий. 
Наиболее часто причиной внезапной коронарной смерти яв​ляется фибрилляция желудочков (ФЖ) (ее предшественник — час​тая желудочковая тахикардия (ЖТ).

Опыт работы блоков интенсивной терапии показал, что при внезапной остановке сердечной деятельности у больных с ишеми​ей миокарда, находящихся в это время на мониторном наблюде​нии, относительно легко удается реанимировать, если причина ос​тановки кровообращения — ФЖ, а лечебные мероприятия были начаты немедленно.

Ретроспективные исследования на этапе скорой помощи вы​явили весьма высокий уровень успешных результатов реанимации с использованием немедленной дефибрилляции при ФЖ/ЖТ. 
В по​следующем более 2/3 подобных больных благополучно выписыва​ются из стационара без стойких неврологических расстройств.

При анализе летальности на догоспитальном этапе, при всех прочих равных, оказалось, что погибают, в основном, те пациенты, у которых к моменту оказания неотложной помощи развилась пер​вичная гипотензия, как правило, на фоне острейшей фазы инфаркта миокарда с последующим вторичным возникновением ФЖ/ЖТ; в то же время, если ФЖ/ЖТ возникала внезапно на фоне ишемии миокарда, шансы на выживаемость значительно возрастали.

Вышеуказанное позволяет сделать вывод, что ФЖ является, бес​спорно, смертельным состоянием, однако при своевременном вме​шательстве вполне поддающееся лечебным мероприятиям.
Исследования на этапе скорой помощи также установили, что успех реанимационных мероприятий может достигать более 60%, при условии, что немедленные реанимационные мероприятия бы​ли начаты прохожими, владеющими приемами ABC (см. главу 25). 
Наибольшие шансы на выживание сохраняются у пострадавшего, если данные лечебные мероприятия начинаются в первые 3—4 мин. от момента происшествия.

Таким образом, внезапная коронарная смерть в любых условиях (улица, быт, стационар) должна рассматриваться, прежде всего, как потенциально обратимый процесс.
Вопросы этиологии, патогенеза
В основе внезапной коронарной смерти лежит асистолия — пре​кращение сокращений предсердий и желудочков (см. также главу 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕАНИМАТОЛОГИИ). В прогностическом плане наиболее пессимистична мгновенная асистолия. 
По статистическим данным, даже в тех случаях, когда пациент находился на мониторном наблюдении и реанимационные мероприятия были начаты своевре​менно, к жизни удается вернуть не более 15%. 
На этапе скорой помо​щи эта цифра редко превышает 3—4%. 
Интересным в данной ситуации является то, что у выживших больных данной группы не находят серь​езной морфологической причины, вызвавшей остановку сердца: в луч​шем случае удается зафиксировать на ЭКГ преходящую гипоксемию.

Асистолия, наступающая после предшествующих нарушений ритма (ФЖ), в прогностическом плане дает определенные надеж​ды на обратимость процесса. 
Появление ФЖ однозначно указывает на развитие смертельного процесса, однако, как правило, она до​вольно легко обратима, и чем раньше будут предприняты меры, тем лучше результат. 
В прогностическом плане более благоприятно на​личие крупноволновой формы ФЖ, чем мелковолновой.

Большинство тканей сердца (проводящая система, сократи​тельный миокард) обладают свойствами водителя ритма. 
Если они не подверглись длительной гипоксии и в сердце сохранились запа​сы АТФ, то после купирования ФЖ они сохраняют способность адекватно функционировать, т. е., если на фоне возникшей ФЖ немедленно произвести электрическую дефибрилляцию сердца и при этом прекратится ФЖ, сердце в течение нескольких секунд способно вернуться к нормальному функционированию. 
Клиниче​ски это проявляется появлением пульса и самопроизвольным восстановлением нормального АД. 
На ЭКГ появляется синусовый ритм и нормальные, нерасширенные комплексы QRS.

Если же деполяризация запоздала и была произведена после истощения запасов АТФ, проведение импульсов и сократимость миокарда могут оказаться слишком замедленными и слабыми. 
Кли​нически это проявляется отсутствием пульса на периферических артериях и АД. 
На ЭКГ появляются редкие и расширенные ком​плексы QRS.

Не следует забывать, что для получения адекватного эффекта реанимации необходимы мероприятия, обеспечивающие коронар​ную перфузию и ликвидирующие кислородную задолженность тка​ней. 
Это достигается проведением реанимационных мероприятий (правило ABC) в сочетании с использованием катехоламинов (ад​реналин). 
В целом, быстрый отклик на начальные лечебные меро​приятия — это один из наиболее надежных положительных прогно​стических признаков у больных с ФЖ.
Клиника. 
Внезапная потеря сознания на фоне прекращения деятельности сердца (отсутствует пульс на крупных артериях, тоны сердца не определяются) и остановки дыхания (возможно кратко​временное появление атонального типа дыхания). 
Происходит рас​ширение зрачков с отсутствием реакции на свет, кожные покровы становятся бледно-серого цвета.

Неотложная помощь. Проведение реанимационных мероприя​тий (см. главу 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕАНИМАТОЛОГИИ).

2. Стенокардия. 
Ведущим клиническим симптомом при стено​кардии являются боли в грудной клетке, возникающие вследствие несоответствия между потребностью миокарда в кислороде и его доставкой. 
В результате развивается гипоксемическое нарушение обмена веществ в миокарде и, как следствие, приступ стенокар​дии. 
Затянувшийся приступ стенокардии может вызвать развитие ОИМ, поэтому вопросы купирования болевого синдрома относят​ся к задачам неотложной терапии.

2.1.2. Стабильная стенокардия напряжения возникает, как пра​вило, во время или сразу после физической нагрузки, продолжает​ся не более 15 минут и купируется нитроглицерином. 
Боли локали​зуются за грудиной, по характеру сжимающие, жгучие, режущие, с типичной иррадиацией под левую лопатку, но возможно появле​ние и атипичной иррадиации, например, в нижнюю челюсть. 
Боль​ной испытывает страх смерти, значительно ограничивает свою под​вижность. 
Следует подчеркнуть стереотипность болевого синдрома при стабильной стенокардии напряжения: возникновение после од​нотипной физической нагрузки, одинаковые продолжительность и клиническая картина. 
Прием нитроглицерина вызывает быстрое купирование болевого синдрома.

Объективно при приступе отмечается психоэмоциональное напря​жение, тахикардия. АД может быть как повышенным, так и пониженным, но встречается и отсутствие его изменений. ЭКГ, как правило, без изменений, изредка возможна депрессия сегмента ST и снижение зубца Т или легкая его инверсия. 
Лабораторные данные без изменений. 
При затянувшемся приступе стенокардии возможен переход ее в ОИМ.
2.1.3. Прогрессирующая стенокардия напряжения (нестабиль​ная стенокардия) характеризуется нарастанием частоты и силы при​ступов в течение 1 — 1,5 месяцев; впрочем, данное состояние может развиться и в течение недели. 
Нарушается стереотипность болево​го синдрома: снижается толерантность к физической нагрузке, для купирования кардиогенных болей требуется увеличивать дозы нит​роглицерина. 
Во время приступа на ЭКГ отмечается депрессия или подъем сегмента ST, зубец Т может быть отрицательным. 
Лабора​торные данные без изменений. 
Если после купирования приступа болей изменения ЭКГ сохраняются еще в течение 1—2 суток, полу​ченные данные трактуются как кардиодистрофия.
2.2. Спонтанная (особая) стенокардия (стенокардия Принцметала) является вариантом нестабильной стенокардии и характери​зуется возникновением сильнейших болей, не купирующихся прие​мом 1—2 таблеток нитроглицерина. 
Боли, как правило, возникают под утро, в 4-5 часов. 
Характер болей нестерпимый, больной по​крывается потом, возможно появление тахикардии и гипотонии. 
Считается, что в основе возникновения данной формы стенокар​дии лежит спазм коронарных артерий. 
Во время приступа на ЭКГ отмечается подъем сегмента ST, с последующим его быстрым (в течение суток) возвращением к изолинии. 
Лабораторные данные без изменений. 
В межприступном периоде больные хорошо пере​носят обычную физическую нагрузку. 
Любой приступ данного вида стенокардии может перейти в ОИМ.

3. Инфаркт миокарда. 
Диагноз инфаркта миокарда ставится на основании клинической картины, изменений ЭКГ и наличия токсико-резорбционного синдрома.
А. Клиническая картина. 
Считается типичной при наличии тя​желого и продолжительного приступа ангинозных болей. 
В ряде случаев боль может быть умеренно интенсивной или отсутство​вать, иногда на первый план выступают другие симптомы (наруше​ния ритма сердца и проводимости, острая сердечная недостаточ​ность, симптомы острого нарушения мозгового кровообращения). 
Б. ЭКГ. 
К патогномоничным изменениям ЭКГ относятся фор​мирование патологического, стойко сохраняющегося зубца Q глу​биной более 3 мм и/или его уширение более 0,03 сек., а также имеющие характерную динамику изменения сегмента ST или зубца Т, сохраняющиеся более 1 суток. 
В ряде случаев подтверждением ОИМ на ЭКГ может быть:

· стойкий подъем сегмента ST (токи повреждения);

· инвертированный симметричный зубец Т;

•    патологический зубец Q на единственной зарегистрированной ЭКГ;

•    нарушение проводимости (внезапно возникающие блокады но​жек пучка Гиса и/или атриовентрикулярные блокады различной степени).

В. Токсико-резорбционный синдром. 
Патогномоничной для ин​фаркта миокарда следует считать характерную динамику активно​сти ферментов сыворотки крови или других специфических марке​ров (например, миоглобин). 
Первоначальное повышение их актив​ности должно быть не менее чем на 50% выше верхней границы нормы, с последующим снижением. 
Изменения следует четко увя​зывать с конкретным ферментом и временем, прошедшим с мо​мента появления первых симптомов до времени взятия крови. 
Пер​воначальное повышение активности ферментов без последующего снижения не является патогномоничным для инфаркта миокарда.

Примечание. 
Следует помнить, что ОИМ может развиться не только у больных ИБС, но и на фоне бактериального эндокардита, первичной или вторичной полицитемии, гриппа, узелкового периартериита и др.

7.2. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ ОИМ

Дифференциальный диагноз ОИМ следует проводить с пери​кардитом, межреберной невралгией, сухим плевритом, расслаиваю​щей аневризмой аорты, острым холециститом.
Для перикардита характерно наличие тупой, давящей боли за грудиной, чаще без иррадиации, боль связана с движением тулови​ща, долго не проходит после движения, стихает в положении сидя или наклона вперед. 
Аускультативно определяется шум трения пе​рикарда. 
По мере накопления жидкости в перикарде боль посте​пенно стихает, на первое место выходит одышка.

При наличии межреберной невралгии в анамнезе, как правило, отмечаются травмы, переохлаждение. 
Боль возникает или усилива​ется при поворотах позвоночника.

Сухой плеврит характеризуется усилением болей на стороне поражения при глубоком вдохе, кашле. 
У больных отмечается по​вышение температуры, лейкоцитоз. 
При переходе сухого плеврита в экссудативный на первое место в клинике выходит одышка.

Расслаивающая аневризма аорты характеризуется внезапным появлением болей, чаще в межлопаточной области. 
Иногда боль может локализоваться за грудиной и сопровождаться чувством оне​мения рук. 
По своему характеру болевой синдром настолько силь​ный, что часто традиционные анальгетики и наркотики не помога​ют и больному приходится производить дачу наркоза. 
Силу боле​вого синдрома при данной патологии можно, пожалуй, сравнивать только с приступом почечной колики, когда болевой фактор бук​вально сбивает больного с ног. 
При расслаивающей аневризме аорты на ЭКГ не наблюдаются характерные для ОИМ изменения, а мо​жет отмечаться незначительная инверсия зубца Т в V5— V6.

Острый холецистит нужно дифференцировать от абдоминаль​ной формы ОИМ. 
При остром холецистите эпицентр болевого син​дрома, как правило, расположен в области проекции желчного пу​зыря. 
Развитие заболевания сопровождается тошнотой, рвотой. 
От​мечаются положительные симптомы желчного пузыря (Калька, Кера и т. д.), прием нитратов на интенсивность болевого синдрома не влияет, быстро нарастает лейкоцитоз. 
На ЭКГ при остром холеци​стите могут появиться во всех грудных отведениях глубокие отри​цательные зубцы Т, что само по себе является косвенным призна​ком интрамурального инфаркта миокарда; для исключения ОИМ требуется ЭКГ в динамике. 
Ключевым методом исследования для диагностики острого холецистита является ультразвуковое иссле​дование.

7.3. НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ОТДЕЛЬНЫХ ВИДАХ ИБС
Ее объем зависит от тяжести приступа и выраженности пора​жения миокарда.

7.3.1. Стенокардия
Стенокардия напряжения. Купирование болевого синдрома ре​комендуется проводить по следующей схеме:

•    нитроглицерин по 1 табл. через каждые 2—3 мин., но не более 3 шт.; если больной впервые получает данный препарат, его необходимо предупредить о появлении специфических голов​ных болей;

· одновременно можно рекомендовать наложить на область серд​ца горчичник или нитромазь;

•    через 10—15 мин. после начала лечения нужно произвести оцен​ку болевого синдрома и, если боли уменьшились, но полно​стью не купировались (остаточный болевой синдром), в/в или в/м рекомендуется ввести анальгетики, например: 5 мл баралгина или 2 мл максигана;

•    если через 10—15 мин. после приема нитроглицерина болевой син​дром остался без динамики, проводится нейролептанальгезия (НЛА) или используются наркотические вещества (см. ниже).

Нестабильная стенокардия. 
Купирование болевого синдрома и все последующее лечение нужно проводить в полном объеме, как при ОИМ.
7.3.2. Инфаркт миокарда. 
Принципы оказания первой помощи (этап скорой помощи)
1. При необходимости, проведение реанимационного пособия (ИВЛ любым доступным способом, непрямой массаж сердца, электроимпульсная терапия) при наличии показаний (см. главу 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕАНИМАТОЛОГИИ).
2.   Купирование ангинозного приступа достигается в/в введением пре​паратов нитроглицерина, проведением НЛА или использовани​ем наркотических веществ. Главное требование — перед транс​портировкой в стационар болевой синдром должен быть купи​рован, или значительно снижен.

3.   Профилактика аритмий осуществляется введением лидокаина (до​зы и методы введения вышеуказанных препаратов см. ниже) (ста​ционарный этап лечения).
4.   Ограничение размеров очага поражения, улучшение реологических свойств крови. С этой целью в/в, струйно, вводится 5000—10000 ЕД гепарина.

5.   Симптоматическая терапия.
После проведения вышеуказанных мероприятий и наступле​ния стабилизации состояния больного — госпитализация в специа​лизированное лечебное учреждение. 
При астматическом варианте заболевания больного транспортируют с приподнятым изголовьем, в полусидячем положении; при значительной гипотонии — с при​поднятым ножным концом носилок.

Тактика оказания первой помощи больному ОИМ (стационарный этап лечения)
I.   При наличии показаний проведение реанимационного посо​бия (см. главу 25. ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕАНИМАТОЛОГИИ).
II.  Купирование ангинозного приступа достигается использова​нием препаратов нитроглицерина, проведением НЛА или исполь​зованием наркотических веществ.

1.   Препараты нитроглицерина. Нитроглицерин 2—3 табл. под язык с интервалом 1,5 -2 мин.; при назначении данного препарата необходимо проявлять осторожность при исходном низком АД. Если больному данный препарат назначается впервые, то па​циента нужно предупредить о появлении специфических го​ловных болей. Механизм действия нитратов: уменьшают на​грузку на миокард, улучшают коронарный кровоток и метабо​лизм миокарда, что способствует уменьшению периинфарктной зоны.

2.   Нейролептанальгезия (НЛА). Для ее проведения обычно исполь​зуются фентанил и дроперидол, изредка таламонал.

А. Фентанил. 
Синтетический анальгетик, производный пипе​ридина; дает быстрый, сильный, но короткий анальгетический эф​фект. 
По анальгетической активности в 80—100 раз превосходит мор​фин. 
Максимальный эффект при в/в введении отмечается через 3— 5 мин., при п/к или в/м введении — через 10—20 мин. 
Длитель​ность анальгетического эффекта не более 30 мин. 

Возможные побочные эффекты: угнетение дыхания центрального генеза вплоть до апноэ, синусовая брадикардия, бронхоспазм, гипотония. 
Форма выпуска: ампулы по 2 мл 0,005% р-ра, флаконы по 5, 10 мл.

Б. Дроперидол. 
Нейролептическое средство из группы бутирофенолов, оказывающее сильное, быстрое, сравнительно кратковре​менное действие. 
Обладает мощным противошоковым и противорвотным эффектом. 
При в/в введении эффект начинает проявляться через 2-3 мин., достигая максимума через 10—15 мин., и держится в течение 30—40 мин. 
Остаточный эффект отмечается еще в тече​ние 2—4 часов. 
Возможные побочные эффекты: возникновение экс​трапирамидной симптоматики (головокружение, шаткость поход​ки и т. д.), нарушение терморегуляции центрального генеза, резкое падение АД у больных, долго лечившихся гипотензивными препа​ратами. 
Форма выпуска: ампулы по 2 мл 0,25% раствора, флаконы по 5, 10 мл.

В. Таламонал. Комбинированный препарат, содержащий в 1 мл 2,5 мг дроперидола и 0,05 мг фентанила, т. е. это смесь данных препаратов в соотношении 1:1. 
В настоящее время данный препа​рат в лечебную сеть поступает редко.

Тактика проведения НЛА при ОИМ
Вышеуказанные препараты (фентанил и дроперидол) для ку​пирования болей при ОИМ вводятся внутривенно.

Первоначальная доза фентанила назначается в объеме 2 мл, за исключением трех групп больных:

1.   Возраст более 60 лет.

2.   Наличие любого вида и степени дыхательной недостаточности.

3.   Масса больного менее 50 кг.

В данных группах первоначальная доза фентанила должна со​ставлять 1 мл.

Первоначальная доза дроперидола назначается в зависимости от исходного систолического артериального давления:

1.  АД до 100 мм рт. ст. — 1 мл.

2.  АД до 120 мм рт. ст. — 2 мл.

3.   АД до 140 мм рт. ст. — 3 мл.

4.  АД до 160 мм рт. ст. и выше — 4 мл.

Подобранные по данным показаниям дозы препаратов вво​дятся в разведении на 20 мл физиологического раствора, одним шприцом, медленно, со скоростью — 1 мл фентанила за 2 мин.

Через 3—5 минут после проведения НЛА производится оценка ее эффективности по трем параметрам: динамика болевого синдрома; число дыханий в 1 мин.; ЧСС и АД.

Возможны три варианта динамики болевого синдрома:

1.   Болевой синдром и его иррадиация в типичные точки купирова​лись полностью.
2.   Болевой синдром значительно ослаб, однако сохраняется его сла​бая иррадиация в типичные точки.
3.   Болевой синдром практически исчез, однако у больного остают​ся неприятные ощущения в области сердца без иррадиации. 
Дан​ное состояние трактуется как «остаточный болевой синдром» (А. С. Сметнев, 1961 г.).
При втором варианте динамики болевого синдрома допустимо повторное в/в введение 1 мл фентанила, через 5—10 мин. после его первоначального введения, при условии, что число дыханий у боль​ного стало не реже 14—15 в 1 мин. 
Если же дыхание стало реже, то следует перейти на использование анальгетиков, не обладающих выраженным воздействием на дыхательный центр.
При третьем варианте динамики болевого синдрома для его ку​пирования можно использовать в/в или в/м инъекции 2 мл 50% аналь​гина в сочетании с любым десенсибилизирующим препаратом.
Возможные осложнения НЛА при ОИМ
1.   Угнетение дыхания центрального генеза (см. главу 6. ОСТ​РАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ). Данное ослож​нение, как правило, не развивается дальше появления при​знаков ОДН 1 ст. Для его купирования достаточно проведе​ния оксигенотерапии в течение 10—15 мин.
2.   Рефлекторная гипотония купируется в/в капельным введением 200—400 мл полиглюкина или использованием сосудо-активных препаратов типа мезатон, норадреналин и т. д.
3.   Рефлекторная синусовая брадикардия легко купируется в/в или в/м введением 0,3—0,6 мл 0,1% раствора атропина.
Обычно вышеперечисленные осложнения возникают редко.
3. Наркотические анальгетики. Наибольшее распространение име​ют имеют следующие препараты:
•    морфий 10—20 мг (1—2 мл 1% раствора);
•    омнопон 20—40 мг (1—2 мл 1-2% раствора);
•    промедол 20-40 мг (1-2 мл 1-2% раствора).
В зависимости от выраженности болевого синдрома, данные препараты вводятся в дозе 1-2 мл в/в, в/м или п/к. 
Для уменьше​ния побочных эффектов данных препаратов (брадипноэ, тошнота, рвота), их использование целесообразно сочетать с холинолитиками (атропин), нейролептиками (например: дроперидол, ориенти​ровочные дозы — см. выше) или антигистаминными препаратами. 
К использованию аминазина следует относиться с осторожностью, т. к. данный препарат довольно часто вызывает у больных неуправ​ляемую гипотонию, а при исходном систолическом АД менее 150 мм рт. ст. от его назначения следует воздержаться.
III.  Профилактика аритмий (фибрилляция желудочков, желудоч​ковая экстрасистолия) осуществляется введением лидокаина. 
Суще​ствует множество схем введения данного препарата. 
Если их обоб​щить, то конечная цель — создать и поддерживать постоянную тера​певтическую концентрацию лидокаина в крови у больного. 
Одна из схем, разработанная в ВКНЦ АМН СССР (В. И. Метелица, 1987 г.), состоит в следующем: в/в вводят болюс лидокаина в дозе 80 мг (4 мл 2% раствора) и сразу же в/м 400 мг (10% раствор 4,0 мл), затем каждые 3 ч вводят в/м по 400—600 мг лидокаина, в течение 3—4 суток. 
Следует подчеркнуть, что в дальнейшем, после указанного срока (3-4 суток), лидокаин становится малоэффективным.
IV. Ограничение размеров очага поражения достигается прове​дением фибринолитической терапии и использованием препара​тов, улучшающих реологические свойства крови. 
Фибринолитическая терапия имеет два направления: тромболизис и прекращение дальнейшего тромбообразования. 
Для достижения этой цели ис​пользуются антикоагулянты прямого действия и фибринолитики.
Терапия антикоагулянтами
После определения исходной свертываемости крови (на этапе скорой помощи можно не делать), больному в/в вводится 10—15 тысяч ЕД гепарина. 
В последующем, в течение 7—10 суток, его назначают 4—6 раз в сутки. 
Доза гепарина перед каждым введени​ем подбирается так, чтобы добиться увеличения времени сверты​вания крови в 2—3 раза по сравнению с нормой.
Примечание. 
1. При терапии антикоагулянтами прямого действия, помимо определения свертываемости крови, один раз в сутки следует про​водить исследование мочи на форменные элементы крови (эритроциты). 
Допускается умеренная микрогематурия (6-8 эритроцитов в поле зрения), а при значительной (20-30 эритроцитов в поле зрения), следует снизить суточную дозу гепарина.
2. Определение кровоточивости при использовании гепарина являет​ся неинформативным исследованием.
Тромболитическая терапия
Перед проведением данного лечения необходимо уточнить сро​ки начала ОИМ. 
Если с момента его развития прошло более 3 ча​сов, тромболитическая терапия не проводится из-за опасности воз​никновения синдрома реканализации и развития его осложнений: коллапса, сложных нарушений ритма.
Тромболитическая терапия осуществляется при помощи пре​паратов, активирующих фибринолиз: стрептокиназой, стрептодеказой, урокиназой и другими препаратами.
При лечении стрептокиназой в течение первых 30 мин. в/в вво​дят 250-300 тыс. ЕД, растворенных в изотоническом растворе хлорида натрия или глюкозы. 
В последующие 72 часа продолжается инфузия данного препарата со скоростью 100—150 тыс. ЕД в час. 
Для купирования возможных аллергических реакций с первой дозой стрептокиназы рекомендуется ввести в/в 60—90 мг преднизолона.

Стрептодеказа представляет собой иммобилизованный тромболитический фермент стрептокиназы на биосовместимом и биодеградуируемом водорастворимом декстране. 
После проведения био​логической пробы (300 000 фибринолитических единиц (ФЕ), пре​парат вводится в/в струйно, в дозе 2,7 млн. ФЕ. 
Он действует мягче, чем стрептокиназа, его использование реже сопровождается ослож​нениями. 
Лечение стрептодеказой сочетают с гепаринотерапией.

Урокиназа — наиболее физиологичный активатор фибринолиза. 
После проведения биологической пробы (4400 ЕД/кг/10 мин.) вводится в/в капельно, в течение 12—72 часов с момента возникно​вения ОИМ, в дозе 4400 ЕД/кг/час. 
Применяется в сочетании с гепарином и без него.

При правильно проводимом лечении протромбиновый индекс должен уменьшиться в 2—4 раза.

Тромболитическая терапия должна осуществляться под постоянным контролем времени свертывания крови, фибриногена, коагулограммы, содержания эритроцитов в моче.

При использовании активаторов фибринолиза возможно по​явление геморрагических осложнений; в этом случае показана их отмена и назначение эпсилон-аминокапроновой кислоты (5% рас​твор эпсилон-аминокапроновой кислоты 100—200 мл в/в кап.), трасилола, протаминсульфата.

V. Коррекция нарушенной энергетики. 
Одной из основных за​дач терапевтических вмешательств при острой ишемии и в началь​ной фазе инфаркта миокарда является поддержание энергетиче​ского обмена на уровне, который обеспечивает удлинение периода обратимых изменений и дает выигрыш во времени для проведения других мероприятий — стимуляции коллатерального кровообраще​ния (Е. И. Чазов, 1977; Braunwald и соавт., 1975), гипербарооксигенации (А. С. Сметнев и соавт., 1979), стабилизации мембранных структур (В. В. Гацура, 1973, 1975, 1981). 
Наибольшее распростра​нение для коррекции нарушенной энергетики при ОИМ получили предложенные Michon и Larcan (1961) поляризующие смеси (ПС), состоящие из буферных растворов глюкозы, инсулина и калия. 
Даль​нейшим развитием данного метода послужила работа Sodi-Pallares и соавт. (1962), использовавших для инфузии 1000 мл 5 или 10% рас​твора глюкозы, в который добавлялось 40 мэкв/л хлористого калия (3 г КС1) и 20 ЕД инсулина. 
Перфузия проводилась со скоростью 30—40 капель в минуту. В дальнейшем, при экспериментальных (Магоко и соавт., 1972) и клинических (Р. Г. Оганов и соавт., 1977; Rog​ers и соавт., 1976 и др.) исследованиях было установлено, что поля​ризующая смесь оказывает благоприятный эффект при ОИМ. 
Так, в частности, она способствует восстановлению электрической активности ишемизированных участков сердца, уменьшает зону нек​роза, угнетает образование свободных жирных кислот, ослабляет отек миокарда (результат повышения осмотичности крови), что спо​собствует увеличению коллатерального кровотока в сердце (Opie, 1975). 
Увеличение ОЦК при инфузии ПС оказывает на сердце по​ложительный инотропный эффект. 
Наличие в составе смеси инсу​лина повышает толерантность больных инфарктом миокарда к уг​леводам, способствует стабилизации клеточных мембран и мем​бран лизосом. 
В то же время, ряд авторов, в частности Heng и соавт. (1978), при экспериментальных исследованиях не получили результатов, подтверждающих положительное влияние ПС на те​чение ОИМ. 
Несмотря на это, ПС в различных прописях по преж​нему довольно широко используется при лечении ОИМ так как на сегодняшний день фактически нет других эффективных препара​тов для коррекции нарушенной энергетики. 
Применяющиеся с этой целью цитокам, витаминные комплексы с повышенным редокс-потенциалом, глутамат и др. окончательной однозначной оценки в клинике не получили.

Осложнения ОИМ, требующие неотложной помощи
1.   Нарушения сердечного ритма и проводимости.
2.  Острая сердечно-сосудистая недостаточность.
3.  Тромбоэмболические осложнения.
4.  Разрывы миокарда.
5.  Кардиогенный шок.
7.3.3. Нарушения сердечного ритма и проводимости
Нарушения ритма и проводимости, в постоянной или преходя​щей форме, встречаются практически у 100% больных ОИМ. 
Диагно​стика данного осложнения зависит не столько от вида ОИМ, сколько от класса следящей аппаратуры и непрерывности регистрации ЭКГ.

Нарушения ритма
На первом месте по частоте и тяжести прогноза находится желу​дочковая экстрасистолия (политопная, полиморфная и т. д.). 
Клини​чески данное состояние проявляется ощущением «ударов сердца», его замиранием, перебоями и т. д. 
Если желудочковая экстрасистолия принимает частый характер (5—6 и более экстрасистол в 1 мин.), или становится типа «R на Т» даже редкого характера, это является показанием к немедленному их купированию, в противном случае возможно развитие фибрилляции желудочков с летальным исходом. 
Препаратом выбора для лечения данной патологии является лидокаин. 
Рекомендуемые дозы лидокаина: 80—120 мг в/в, затем через 30 мин. еще 80—100 мг, после этого, при необходимости, через каждый час дозу можно повторять. 
После купирования аритмии с профи​лактической целью в/м вводится 200 мг данного препарата.

При отсутствии лидокаина или при его неэффективности можно использовать другие медикаменты:

1.   Новокаинамид. 10% р-р — 10,0 желательно в сочетании с 0,5 мл 0,2% р-ра норадреналина, вводится медленно, в/в, под контро​лем АД (табл. по 0,5 г 4 раза в сутки, внутрь).

2.   Этмозин — по 100 мг 4 раза в сутки.

3.   Этацизин — по 50 мг 3 раза в сутки.

4.   Обзидан — 5 мг вводится в/в струйно, под контролем АД (табл. по 20 мг 4 раза в сутки).

При отсутствии эффекта от медикаментозного лечения произ​водится электрическая дефибрилляция. 
Показаниями к проведе​нию электроимпульсной терапии (методика проведения — см. гла​ву 25) являются:

1.   Появление признаков острой левожелудочковой недостаточно​сти (отек легких !).

2.   Развитие клиники аритмического шока.

3.   Отсутствие эффекта от консервативного лечения в течение 3 часов.

После проведения электроимпульсной терапии назначается под​держивающая терапия обзиданом (20 мг 2 раза в сутки ), или этмозином (100 мг 2 раза в сутки), или этацизином (50 мг 2 раза в сутки).

Фибрилляция желудочков (см. выше: 1. Внезапная коронарная смерть) подразделяется на первичную и вторичную. 
Первичная раз​вивается внезапно у больных без или с минимальными признаками недостаточности кровообращения и может возникнуть как ослож​нение частой желудочковой экстрасистолии, так и без клиниче​ских предвестников. 
Вторичная фибрилляция является конечной стадией прогрессирующей острой левожелудочковой недостаточ​ности или декомпенсированной формы хронической сердечной не​достаточности. 
Фактически фибрилляция желудочков есть состоя​ние клинической смерти. 
Больной внезапно теряет сознание, пульс и АД отсутствуют, дыхание предагональное или полная его оста​новка. 
Единственно возможный путь спасения больного — ранняя дефибрилляция. 
Перевод больного на ИВЛ, медикаментозная тера​пия и т. д. имеют второстепенное значение.

Желудочковая пароксизмальная тахикардия клинически про​является ощущением сердцебиения, чувством нехватки воздуха, одышкой, ишемическими болями в области сердца. 
При отсутст​вии должного лечения у больного быстро развиваются признаки острой левожелудочковой недостаточности.

Неотложная помощь осуществляется использованием лидокаи​на, новокаинамида, обзидана. 
Дозы используемых препаратов и по​казания к электроимпульсной терапии аналогичны используемым при лечении желудочковой экстрасистолии (см. выше).

Пароксизмальная суправентрикулярная тахикардия клинически проявляется выраженным сердцебиением, чувством нехватки воз​духа, иногда ноющими болями в области сердца.
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Неотложная помощь. 
Введение лидокаина противопоказано из-за неэффективности и риска учащения желудочковых сокращений. 
Лечение так же, как и при мерцательной аритмии, начинают с в/в капельного введения поляризующей смеси и рибоксина (200—400 мг). 
На фоне поляризующей смеси в/в струйно вводится изоптин (5—10 мг); при отсутствии эффекта данную дозу рекомендуется повто​рить через 30 мин. 
Можно попытаться использовать в/в капельное введение кордарона, растворенного в поляризующей смеси из рас​чета 5 мг/кг (в среднем, 300 мг). 
При отсутствии эффекта — элек​троимпульсная терапия (показания — см. выше).

Пароксизмальная мерцательная аритмия клинически проявля​ется приступами сердцебиения, ощущениями перебоев в его рабо​те, нехваткой воздуха. 
Больной, как правило, может указать точное время начала приступа.

Неотложная помощь. 
При тахисистолической форме пароксизмальной мерцательной аритмии необходимо произвести экстрен​ное восстановление ритма, иначе в течение короткого времени у больного разовьются признаки острой сердечной недостаточности. 
В то же время, если у больного на фоне ОИМ появляются эпизоды нормосистолического варианта мерцательной аритмии, их целена​правленное купирование не производится. 
Лечение начинают с в/ в введения поляризующей смеси (скорость введения калия не долж​на превышать 20 ммоль/ч; см. главу 3. ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТ​НЫЙ ОБМЕН). 
Затем в/в последовательно вводятся сердечные гликозиды короткого действия (например, р-р строфантина 0,05% — 0,5-0,7 мл), 5—10 мг изоптина, до 1000 мг рибоксина. 
При отсутст​вии эффекта можно попробовать в/в ввести 10 мл 10% раствора новокаинамида в сочетании с 0,5 мл 0,2% р-ра норадреналина, если и эти препараты не купируют пароксизм и происходит нарастание сердечной недостаточности — показана срочная электроимпульс​ная терапия.

Нарушения проводимости
Наиболее частый вариант нарушения проводимости при ОИМ — это появление атриовентрикулярных блокад (A-V бло​када) различной степени. 
Данный вид патологии наиболее ха​рактерен для заднедиафрагмального ОИМ, особенно при его распространении на правые отделы сердца.

Неотложная помощь требуется при полной A-V блокаде. 
Ее пред​вестником может быть появление у больного A-V блокады I—II степе​ни, однако возможно и внезапное развитие данного грозного осложне​ния. 
Клинически полная A-V блокада проявляется головокружением, потерей сознания (приступ Морганьи-Эдемса-Стокса (МЭС). 
Кожные покровы приобретают синюшный оттенок, отмечается резко выражен​ная брадикардия — ЧСС уменьшается до 30 и менее, на ЭКГ отмечаются признаки полной A-V блокады, которая, в свою очередь, может спровоцировать фибрилляцию желудочков. 
Наиболее эффективным ме​тодом лечения при приступе МЭС является срочная трансторакальная кардиостимуляция, затем трансвенозная и чреспищеводная и наиме​нее эффективная — накожная. 
Широко использовавшиеся ранее инъ​екции атропина следует признать неэффективными, незначительный по​ложительный клинический эффект может дать использование изадрина (табл. 5 мг под язык) или алупента (1 мл 0,05% раствора в/м или в/в).

Синдром Вольфа-Паркинсона-Уаита (W-P-W), или синдром преждевременного возбуждения желудочков, характеризуется на​личием на ЭКГ укорочения интервала PQ до 0,08—0,11 с. 
Зубцы Р нормальной формы. 
Укорочение интервала PQ сопровождается уши-рением комплекса QRS больше 0,10 с. Данный комплекс напоми​нает по форме блокаду ножки пучка Гиса. 
На фоне синдрома W-P-W могут появляться различные нарушения ритма: суправентрикулярные тахикардии, пароксизмы мерцания или трепетания пред​сердий. 
На ЭКГ это проявляется появлением частого (до 200—300 сокращений в 1 мин.) и неправильного ритма сердца. 
Из-за нали​чия дельта-волн ширина и амплитуда комплексов QRS деформиро​вана. 
Клинически данный синдром проявляется появлением сла​бости, головокружения, неприятных ощущений в области сердца.

Неотложная помощь. 
В зависимости от исходного ЧСС, ис​пользуются два метода лечения.

1.  Если ЧСС не более 200 в 1 мин., следует вводить препараты, блокирующие добавочные пути: р-р аймалина 2,5%—2,0 на 10—20 мл физиологического раствора, или 100—150 мг ритмилена на 10—20 мл физраствора. 
Данные препараты вводятся в/в, медленно.

2.  Если ЧСС более 200 в 1 мин., показано проведение срочной элек​трической дефибрилляции.
Примечание. 
При лечении данного синдрома противопоказано вве​дение препаратов,, замедляющих прохождение электрических импульсов по проводящей системе сердца: сердечных гликозидов, бета-адреноблокаторов, антагонистов кальция.

2. Острая сердечно-сосудистая недостаточность
Острая сердечно-сосудистая недостаточность на фоне О И может проявляться по типу левожелудочковой, правожелудочковой и смешанной (тотальной) форм.

7.3.4. Острая левожелудочковая сердечная недостаточность (сердечная астма)
Данный патологический синдром в клинике внутренних бо​лезней традиционно называется сердечной астмой.

Этиология. 
Его возникновение возможно при некоторых фор​мах И ВС: на фоне ОИМ, при наличии постинфарктного кардиоск​лероза; некоторых пороках сердца и ряде других состояний.

Патогенез. 
В основе приступа сердечной астмы лежит внезапно возникающая острая левожелудочковая недостаточность — патоло​гический синдром, характеризующийся падением сократительной способности левого желудочка, с соответствующим уменьшением ударного объема сердца, при сохраненном, или даже повышенном венозном возврате, что вызывает повышение внутрисосудистого дав​ления в малом круге кровообращения. 
Жидкость из сосудистого русла начинает «пропотевать» в интерстициальное пространство. 
Проис​ходит увеличение расстояния между эндотелиальными клетками ка​пилляров, что позволяет макромолекулам выходить в интерстици​альное пространство. 
Формируется интерстициальный отек легких. 
Дальнейшее повышение внутрисосудистого давления приводит к разрыву плотных соединений между клетками, выстилающими аль​веолы, и попадание в альвеолы жидкости, содержащей эритроциты и макромолекулы. 
Клинически это проявляется появлением мелко​пузырчатых влажных хрипов. 
При углублении разрыва альвеолярно-капиллярной мембраны жидкость затапливает альвеолы и дыхатель​ные пути. 
С этого момента развивается яркая клиническая картина альвеолярного отека легких с развитием признаков ОДН. 
Одним из патогенетических факторов возникновения ОДН является вспени​вание при каждом вдохе попавшей в альвеолы жидкости, что вызы​вает обструкцию дыхательных путей. 
Так, из 100 мл пропотевшей плазмы образуется 1 — 1,5 л пены. 
Пена не только нарушает проходи​мость дыхательных путей, но и разрушает сурфактант альвеол, это вызывает снижение растяжимости легких, увеличивается нагрузка на дыхательные мышцы, усиливается гипоксия и отек. 
Диффузия газов через альвеолярно-капиллярную мембрану также нарушается и из-за расстройств лимфообращения, ухудшения коллатеральной вентиляции легких, дренажной функции и капиллярного кровотока. 
Возникает шунтирование крови и нарастает гипоксия. 
С точки зре​ния патофизиологии, приступ сердечной астмы есть начинающийся альвеолярный отек легких.

Клиника. 
Наиболее характерным симптомом является появле​ние нарастающей одышки, переходящей в удушье. 
Болевой син​дром для данного состояния не характерен. 
Если сердечная астма возникла на фоне постинфарктного кардиосклероза, то данный ва​риант приступа может протекать в безболевой форме, либо боли в области сердца будут носить «ишемический» характер. 
Типично за​нимаемое больным вынужденное положение: полусидячее, с опу​щенными ногами. 
Отмечаются беспокойство, возбуждение; кож​ные покровы бледные, акроцианоз. 
Тоны сердца, как правило, при​глушены и плохо прослушиваются из-за большого количества влаж​ных хрипов в легких. 
Возможно появление акцента II тона над легочной артерией. АД на первоначальных этапах заболевания по​вышено (влияние симпатоадреналовой реакции), в последующем 

снижается. 
Отмечается тахикардия, возможны нарушения ритма сердечной деятельности. 
Затруднен вдох. 
В легких определяются влажные хрипы. 
Динамика их появления начинается с задненижних отделов легких, симметрично с двух сторон. 
Количество и ха​рактер влажных хрипов зависит от выраженности сердечной не​достаточности. 
В наиболее тяжелых случаях у больного из дыха​тельных путей появляется пена, иногда имеющая розовый оттенок. 
Неотложная помощь. 
Все лечебные мероприятия должны быть устремлены на снижение преднагрузки на сердце, повышение сокра​тительной способности миокарда, «разгрузку» малого круга кровооб​ращения и включать следующие направления:

1.   Уменьшение притока крови с периферии в малый круг достигается использованием периферических вазодилататоров (прежде всего — нитратов) или ганглиоблокаторов. 
С этой целью можно использо​вать простой способ — назначить таблетки нитроглицерина под язык, по 1 табл. с интервалом в 5—10 мин., или произвести в/в введение препаратов нитроглицерина. 
При использовании ампульной фор​мы 1% раствора нитроглицерина («Концентрат»), ее содержимое не​посредственно перед применением разводят изотоническим раство​ром натрия хлорида до получения 0,01% раствора (0,1 мг = 100 мкг в 1 мл). 
Данный раствор вводят в/в капельно. 
Начальная скорость введения — 25 мкг в минуту (1 мл 0,01% раствора за 4 мин.). 
Ско​рость введения регулируют индивидуально, достигая снижения АД на 10—25% от исходного (систолическое давление должно быть не ниже 90 мм рт. ст.). 
При недостаточном эффекте скорость введения увеличивают на 25 мкг в минуту каждые 15—20 мин. 
Обычно коли​чество нитроглицерина, необходимое для получения эффекта, не превышает 100 мкг (1 мл 0,01% раствора в минуту). 
В отдельных случаях дозы могут быть более высокими (до 2—4 мл в минуту) (М. Д. Машковский, 1997). 
Длительность введения определяется кли​ническими показаниями и может составлять 2—3 сут. 
Методика ис​пользования других форм нитратов для в/в введения (натрия нитро-пруссид, перлинганит, нитро-мак, нитро-поль) и ганглиоблокато​ров типа арфонад аналогична вышеприведенной.

2.   Эффективным препаратом для лечения альвеолярного отека лег​ких является в/в введение 1—2 мл 1% раствора морфина. 
В дан​ной ситуации используются не анальгезирующие, а другие свой​ства данного препарата:

•    угнетающее действие на перевозбужденный дыхательный центр способствует урежению дыхания с одновременным его углублением, благодаря ваготропному эффекту, в результате этого увеличивается МОД;

•    слабовыраженное ганглиоблокирующее действие уменьшает приток крови в малый круг кровообращения.

Примечание. 
Вышеуказанный клинический эффект морфина наде​жен лишь при значительных дозах, близких к угнетающим дыхание. 
Этим можно пренебречь на фоне ИВЛ, но при спонтанной вентиляции безо​паснее применять медикаменты с хорошо управляемым ганглиоблокирующим эффектом (арфонад, гигроний), а также нитроглицерин или нитро-пруссид натрия, действующие столь же быстро (А. П. Зильбер, 1989).

3.   Повышение сократительной способности миокарда. 
Клинически доказанным положительным эффектом обладают симпатомиметики. 
Препаратом выбора является допмин (дофамин, допамин). 
Методика его использования описана в разделе 7.3.6.  Кардиогенный шок (см. ниже).

4.  Для уменьшения объема циркулирующей жидкости показано в/в вве​дение мочегонных препаратов из группы салуретиков, например, фуросемид, в дозе 60—90 мг.  
Использование осмодиуретиков при данной патологии противопоказано, так как они в первую фазу сво​его действия увеличивают объем циркулирующей жидкости в со​судистом русле за счет привлечения воды из интерстициального пространства, что в конечном итоге может усилить отек легких.

5.   Если альвеолярный отек легких протекает с выраженным бронхоспастическим компонентом, на что будет указывать экспиратор​ная одышка и жесткое дыхание, показано в/в медленное введе​ние эуфиллина, в дозе 5—10 мл 2,4 % раствора.

6.  Для купирования гипоксии и проведения пеногашения в альвеолах с момента начала лечения больному назначается ингаляция ки​слорода в объеме 3-5 л/мин., пропущенного через пеногаситель. 
В качестве пеногасителя рекомендуется использовать антифомсилан; при его отсутствии — этиловый спирт. 
Следует знать, что данный спирт обладает наиболее выраженным пеногасящим эффектом при высоких концентрациях (96%), однако в такой концентрации он может вызвать ожог верхних дыхатель​ных путей, поэтому спирт рекомендуется развести до 70—80°.

7.   Объем инфузионной терапии должен быть минимальным (200— 300 мл 5% глюкозы) и, в основном, направлен на избежание повторных пункций периферических вен.

Примечание. 
1. Для повышения сократительной способности миокар​да при данной патологии иногда традиционно используют внутривенное введение сердечных гликозидов быстрого действия, например, строфан​тин в дозе 0,5—0,75 мл 0,05% раствора на 10-20 мл физраствора, однако в последнее время накапливается все больше информации о малой эффек​тивности данных препаратов для повышения сократительной способно​сти миокарда на фоне острой сердечно-сосудистой недостаточности и высоким риском развития аритмий в первые трое суток ОИМ.

2. Для стабилизации повышенной проницаемости клеточных мембран некоторые врачи используют глюкокортикоиды (преднизолон в первона​чальной дозе не менее 90-120 мг). 
Введение гормонов в данной ситуации целесообразно производить после нормализации ЦВД. 
Следует знать, что действие данных препаратов на фоне отека легких развивается медленно, выраженный клинический эффект обнаруживается не раньше, чем через 24 часа, поэтому ряд авторов вообще не рекомендуют использовать глюкокортикоиды при данной патологии.

3. Наложение жгутов на нижние конечности вызывает депонирование крови в объеме 1—1,5 л, что с патогенетической точки зрения является хоро​шим подспорьем в лечении данной патологии. 
Однако не следует забывать, что после снятия жгутов с конечностей, особенно если они находились от часа и более, у больного может возникнуть подобие «синдрома включения» (см. глава 11. СИНДРОМ ДЛИТЕЛЬНОГО СДАВЛЕНИЯ), и все проведенное ранее лечение может оказаться неэффективным. 
Исходя из этого, подход к наложению жгутов должен быть дифференцированным: их использование оп​равдано на этапе доврачебной помощи, но не в условиях стационара.

Лечение данной патологии необходимо проводить под посто​янным контролем ЦВД и почасового диуреза. 
После выведения больного из критического состояния показано проведение коррек​ции КЩС и уровня электролитов, особенно калия, потеря которо​го неизбежна при любых гипоксических состояниях (см. главу 3. ВОДНО-ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ ОБМЕН и главу 4. КИСЛОТНО-ЩЕ​ЛОЧНОЕ СОСТОЯНИЕ).

7.3.5. Острая правожелудочковая сердечная недостаточность
Острая правожелудочковая сердечная недостаточность наибо​лее часто развивается при ОИМ правого желудочка, разрыве меж​желудочковой перегородки и при ТЭЛА. 
На первое место при дан​ном виде патологии выходят симптомы перегрузки малого круга кровообращения, клинически проявляющиеся появлением одыш​ки, набуханием шейных вен, высоким ЦВД. 
Если в течение 1—2 суток больной не погибает, присоединяются признаки застоя в боль​шом круге — печень увеличивается в размерах, становится болез​ненной при пальпации, появляется пастозность стоп и голеней с тенденцией распространения вверх.

Неотложная помощь. 
Принципы лечения: см. раздел 6.2.8. Тром​боэмболия легочной артерии.
3. Тромбоэмболические осложнения
У 5—7% больных ОИМ течение основного заболевания сопро​вождается тромбоэмболическими осложнениями. 
1. Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) при ОИМ может развиться только при локализации процесса в области пе​регородки с развитием пристеночного тромбоэндокардита или на фоне сердечной недостаточности, особенно в соче​тании с мерцательной аритмией, что способствует образо​ванию тромбов в правых отделах сердца. 
Во всех остальных случаях возникновения ТЭЛА ОИМ является фактором рис​ка. Описание данного синдрома: см. раздел 6.2.8. Тромбо​эмболия легочной артерии.
2.  Тромбоэмболия брюшного отдела аорты вызывает острое нару​шение кровообращения в нижних конечностях (синдром Лериша). 
Клинически данное состояние проявляется внезапным по​явлением сильных болей внизу живота с иррадиацией в крестец и нижние конечности. 
Очень быстро исчезает пульсация арте​рий нижних конечностей, они становятся бледными и холодны​ми. 
В дальнейшем, за счет интоксикации, отмечается подъем температуры, ускорение СОЭ, лейкоцитоз. 
При отсутствии хи​рургического лечения развивается гангрена.

3.  Тромбоз артерий нижних конечностей клинически проявляется аналогично тромбоэмболии брюшного отдела аорты, только ло​кализация болевого синдрома будет ниже, на уровне тромба.

4.   Эмболия сосудов головного мозга чаще всего возникает на фоне тромбообразования в полостях сердца или в крупных сосудах. 
Ха​рактерным является внезапное развитие эпилептиформных судо​рог, с последующим появлением очаговой неврологической сим​птоматики. 
Клиника во многом зависит от локализации поражен​ного сосуда и от зоны мозга, подвергнувшейся острой ишемии.

4. Разрывы миокарда
Разрыв стенки желудочков сердца может возникать в области нек​роза миокарда к концу первой, началу второй недели. 
Клинически про​является появлением сильнейших болей в области сердца с практиче​ски мгновенным развитием клиники истинного кардиогенного шока. 
Смерть больного наступает в результате тампонады сердца. 
Медицина при данном осложнении бессильна. 
Лечение симптоматическое.

Разрыв межжелудочковой перегородки характеризуется появ​лением резких болей в области сердца с последующим развитием клиники рефлекторного кардиогенного шока. 
Аускультативно по​является грубый систолический шум по обе стороны грудины на уровне 3—4 межреберных промежутков с иррадиацией слева на​право и систолическое дрожание. 
Лечение симптоматическое, в последующем — хирургическое.

Разрыв сосочковой мышцы сопровождается острой застойной левожелудочковой сердечной недостаточностью, появлением гру​бого систолического шума над верхушкой, иногда систолическим дрожанием. 
Лечение симптоматическое.

7.3.6. Кардиогенный шок
Патогенез кардиогенного шока: см. главу 8. ШОКОВЫЕ СО​СТОЯНИЯ.

Классификация кардиогенного шока
В настоящее время общепризнанной является классификация кардиогенного шока, предложенная Е. И. Чазовым (1969 г.).

I.  Истинный кардиогенный шок — в его основе лежит гибель 40 и более процентов массы миокарда левого желудочка.

II.  Рефлекторный шок — в его основе лежит болевой синдром, интенсивность которого довольно часто не связана с объемом по​ражения миокарда. 
Данный вид шока может осложняться наруше​нием сосудистого тонуса, что сопровождается формированием де​фицита ОЦК. 
Довольно легко корригируется обезболивающими, сосудистыми средствами и инфузионной терапией.

III. Аритмический шок — в его основе лежат нарушения ритма и проводимости, что вызывает снижение АД и появление призна​ков шока. 
Лечение нарушений ритма сердца, как правило, купиру​ет признаки шока.

IV. Ареактивный шок — может развиться даже на фоне неболь​шого по объему поражения миокарда левого желудочка. 
В его осно​ве лежит нарушение сократительной способности миокарда, вызван​ной нарушением микроциркуляции, газообмена, присоединением ДВС-синдрома. 
Характерным для данного вида шока является пол​ное отсутствие ответной реакции на введение прессорных аминов.

Клинически при всех видах кардиогенных шоков отмечаются следующие признаки: типичная клиника ОИМ с характерными при​знаками на ЭКГ (см. выше), спутанное сознание, адинамия, кож​ные покровы серовато-бледные, покрыты холодным, липким по​том, акроцианоз, одышка, тахикардия, значительная гипотония в сочетании с уменьшением пульсового давления. 

Отмечается олигоанурия. 
Лабораторным подтверждением ОИМ является характер​ная динамика специфических ферментов (трансаминазы, лактатдегидрогеназы «ЛДГ», креатинфосфокиназы «КФК» и др.).

Принципы лечения кардиогенного шока
1.   Истинный кардиогенный шок:
•    адекватное обезболивание;

•    симпатомиметики;

•   фибринолитические препараты и гепарин;

•    низкомолекулярные декстраны (реополиглюкин);

•    нормализация КЩС;

•    вспомогательное кровообращение (контрпульсация).

2.   Рефлекторный шок:
•    адекватное обезболивание;

•    прессорные препараты;

•    коррекция ОЦК.

3.  Аритмический шок:
•    адекватное обезболивание;

•    электроимпульсная терапия;

•    электростимуляция сердца;

•    антиаритмические препараты.

4. Ареактивный шок:
•    адекватное обезболивание;

•    симптоматическая терапия.

Так как терапия различных видов кардиогенного шока не является принципиально отличной от лечения осложнений ОИМ (см. выше), а лишь его дополняет, остановимся на некоторых отдельных вопросах.

Истинный кардиогенный шок
Основная сложность лечения истинного кардиогенного шока заключена в патогенезе — 40% и более миокарда левого желудоч​ка погибло. 
Как оставшиеся живые 60% заставить работать в ре​жиме двойной нагрузки, при условии, что гипоксия, неизбежный спутник любого шокового состояния, сама по себе является мощ​ным стимулятором работы сердца? 
Вопрос сложный и на сего​дняшний день до конца не решенный. 
Логично начинать лечение с сердечных гликозидов, но в эксперименте и в клинике доказа​но, что их эффективность при данной патологии минимальна. 
Гор​моны. Их минимальный и довольно кратковременный клиниче​ский эффект можно уловить только при использовании субмак​симальных доз на уровне 2000 —3000 мг преднизолона или его аналогов. 
Чем реально можно помочь больному пережить острей​шую фазу истинного кардиогенного шока?

Единственной группой препаратов, обладающих определенным положительным эффектом при данной патологии, являются сим​патомиметики. 
Препараты данной группы оказывают специфиче​ское воздействие на сердечно-сосудистую систему: повышают то​нус кровеносных сосудов в системе микроциркуляции (это создает дополнительное сопротивление работе сердца!) и стимулируют бе​та-рецепторы сердца, вызывая развитие положительного инотропного и хронотропного эффектов. 
Главная задача врача при исполь​зовании препаратов данной группы — подобрать такую дозу и та​кой препарат, чтобы положительное воздействие на сердце пере​крывало отрицательное действие на систему микроциркуляции.

Препаратом выбора при лечении истинного кардиогенного шока является допмин (дофамин, допамин). 
Он представляет собой симпатомиметический амин, который, очевидно, в организме являет​ся предшественником норадреналина. 
Допмин в малых дозах сти​мулирует сердечные бета-рецепторы, вызывая заметный инотропный эффект с возрастанием УО, но без увеличения ЧСС. 
Потреб​ность миокарда в кислороде на фоне использования малых доз допмина возрастает, но в то же время и полностью компенсируется за счет увеличения коронарного кровотока. 
Воздействие допмина на кровеносные сосуды полностью отличается от действия других симпатомиметиков.

В малых дозах он расширяет кровеносные сосуды почек (профилактика преренальной формы ОПН) и кишечника, в то же время, тонус других кровеносных сосудов, таких, как вены кожи и мышц, остается неизменным. 
Общая резистентность пери​ферического кровообращения несколько понижается, но тахикар​дия не развивается, так как увеличенный объем сердца компенси​рует понижение резистентности.

Допмин выпускается в ампулах по 5 мл, содержащих в 1 мл 40 мг активного вещества. 
Вводят допмин в/в, капельно, обыч​но в дозе от 2 до 10 мкг/кг/мин, предварительно содержимое ампулы*(200 мг) разводят в 400 мл реополиглюкина или 400 мл 5—10% р-ра глюкозы или 400 мл изотонического р-ра натрия хлорида (допмин нельзя смешивать со щелочными раствора​ми). 
Такое разведение создает концентрацию допмина 500 мкг/ 1 мл или 25 мкг/1 капля. Зная это, нетрудно рассчитать необхо​димую скорость введения препарата в кап./мин.

Примечание. 1 мл раствора содержит 20 капель. 
При скорости вли​вания 2—4 мкг/(кг* мин.) дофамин оказывает положительное действие на бета-адренорецепторы, стимулируя сократительную способность мио​карда и дофаминовые рецепторы в почках, что увеличивает почечный кровоток (В. В. Руксин, 1994).

При скорости инфузии 4—10 мкг/Дкг/мин.) проявляется стиму​лирующее действие препарата на бета2-адренорецепторы, что при​водит к расширению периферических артерий (снижению пост​нагрузки) и дальнейшему нарастанию сердечного выброса. При дан​ной дозировке происходит заметное увеличение МОС, без какого-либо увеличения АД и ЧСС и нормализации почечного кровотока.

При скорости введения свыше 20 мкг/(кг- мин.) превалируют альфа-стимулирующие эффекты, нарастает ЧСС и постнагрузка, а сердечный выброс снижается.

Подбор необходимого количества препарата осуществляется индивидуально. 
Инфузии производят непрерывно в течение от не​скольких часов до 3—4 суток. Среднесуточная доза обычно 400 мг (у больного массой 70 кг).

Рефлекторный кардиогенный шок
Одним из компонентов патогенеза рефлекторного кардиогенного шока является нарушение сосудистого тонуса, что сопровож​дается повышением проницаемости капилляров и пропотеванием плазмы из сосудистого русла в интерстиций; это вызывает уменьше​ние ОЦК и притока крови с периферии к сердцу с соответствующим уменьшением МОС, т. е. фактически формируется шок с дефици​том объема. 
Характерным критерием для него будет сочетанное уменьшение ЦВД, ОЦК, УО и МОС. Данный вариант патологии может усилить брадикардия, особенно характерная для задней лока​лизации ОИМ, что вызывает еще большее уменьшение МОС и даль​нейшее падение АД.

Неотложная помощь. 
Для увеличения притока крови с перифе​рии следует приподнять на 15—20° ноги пострадавшего и оставить их в этом положении (можно уложить на 2—3 подушки). 
Введение п/к, в/м или в/в 0,5—1,0 мл 0,1% раствора атропина, как правило, хоро​шо купирует брадикардию. 
При наличии признаков дефицита ОЦК и исходно низком ЦВД лечение следует начинать с в/в ведения низ​комолекулярных декстранов типа реополиглюкин. 
Данный препа​рат способствует довольно быстрому восстановлению ОЦК, норма​лизует нарушенные реологические свойства крови, улучшает мик​роциркуляцию. 
Его суточная доза не должна превышать 1000 мл. 
Применение реополиглюкина можно сочетать с другими плазмозаменителями. 
Суточный объем инфузионной терапии может дохо​дить до 5 и более литров. 
Коррекцию дефицита объема следует про​водить под постоянным контролем ЦВД, АД и почасового диуреза.

7.4. ГИПЕРТОНИЧЕСКИЕ КРИЗЫ
Гипертоническим кризом называется острое повышение арте​риального давления до высоких для данного индивидуума цифр, со​провождающееся углублением имеющейся симптоматики гиперто​нической болезни или появлением новых ее признаков.

Этиология. 
Психоэмоциональное перенапряжение, резкое из​менение атмосферного давления и погоды, несанкционированная врачом отмена некоторых лекарственных препаратов, патология бе​ременности, острая почечная недостаточность и т. д.

Патогенез. 
В основе гипертонических кризов лежит дисфункция коры головного мозга и подкорковых центров, в результате чего про​исходит значительное снижение адаптационных возможностей цен​тральной нервной системы к воздействию этиологических факторов.

В медицинской практике наибольшее распространение полу​чила классификация гипертонических кризов, разработанная Н. А. Ратнер (1958). 
По этой классификации выделяют два вида кризов и осложненный вариант их течения.

Кризы I типа характерны для ранних стадий гипертонической болезни. 
Начало внезапное, бурное, с ярко выраженной вегетатив​но-сосудистой реакцией. 
С учетом патогенетического фактора эти кризы иногда называют адреналовыми или нейровегетативными.

Кризы II типа более характерны для поздних стадий гиперто​нической болезни. В их основе часто лежат водно-электролитные нарушения. 
Это обуславливает медленное и постепенное начало и продолжительность криза до 3—4 суток.

Осложненный гипертонический криз описан в виде церебраль​ного, коронарного и астматического варианта.

А. П. Голиков (1976) предложил подразделять гипертониче​ские кризы в зависимости от величин периферического сосудистого сопротивления (ПСС) и ударного объема (УО) сердца, по типам системной гемодинамики.

1.   Гиперкинетический тип гипертонического криза. 
Повышение уров​ня артериального давления происходит за счет увеличения УО (эффект КА) при нормальном или несколько пониженном ПСС. 
Клинически соответствует кризу I типа по классификации Ратнер (см. выше).

2.   Гипокинетический тип гипертонического криза. 
Повышение уровня артериального давления происходит за счет резкого увеличения ПСС, на фоне сниженного УО в довольно частом сочетании с брадикардией. 
Данный вариант криза характерен для гиперто​нической болезни II —III стадии. 
Клинически соответствует кризу II типа по классификации Ратнер (см. выше).

2. Эукинетический тип гипертонического криза. 
Повышение уров​ня артериального давления происходит на фоне нормального или несколько увеличенного УО и умеренно повышенном ПСС. 
Данный вариант криза возможен для любой стадии гипертони​ческой болезни, но более характерен для II — III.
Данная классификация (А. П. Голиков, 1976) позволяет про​извести более точную диагностику, однако тип гемодинамики можно определить только инструментальными методами, а это не всегда бывает доступно. 
В таких случаях основой дифференциации кри​зов становятся их клинические проявления.

Клиника гипертонических кризов
Гиперкинетические кризы I типа развиваются внезапно, бурно, с ярко выраженной вегетативно-сосудистой реакцией. 
Ведущей яв​ляется церебральная симптоматика в виде психоэмоционального возбуждения, сильных головных болей, головокружения, рвоты, мелькания мушек, появления сетки или черных точек перед глаза​ми. 
Больные эйфоричны, жалуются на ощущение жара и дрожь во всем теле. 
При осмотре обращает на себя внимание наличие на лице, передней поверхности груди и шеи красных пятен. 
Кардиальные симптомы проявляются ощущением тяжести за грудиной, появлением ноющих болей и сердцебиения. 
Характерно частое и обильное мочеиспускание. 
В сравнительном аспекте систолическое давление повышается более, чем диастолическое. 
Продолжитель​ность данного вида криза 1—3 часа; к моменту его завершения у больного выделяется большое количество светлой мочи низкого удельного веса, появляется слабость, развивается сонливое состоя​ние.

ЭКГ-диагностика. 
Синусовая тахикардия. 
Иногда регистриру​ется смещение ниже изолинии сегмента ST и уплощение зубца Т.
Кризы II типа развиваются у больных гипертонической болез​нью поздних стадий. 
Как правило, в их основе лежит нарушение водно-электролитного баланса, поэтому криз развивается обычно в течение нескольких дней. 
Появляются медленно нарастающая тупая головная боль, головокружение, тошнота, иногда позывы на рвоту. 
Рвота не приносит облегчения. 
Больные при осмотре произ​водят впечатление несколько заторможенных и безучастных к ок​ружающей обстановке людей, однако при расспросе отмечается по​вышенная раздражительность, стремление свести контакты к ми​нимуму, уединиться. 
Жалобы на наличие головной боли, типично​го кардиального симптома (см. выше), снижение зрения, слуха. 
До​вольно часто можно отметить пастозность лица. 
Во время криза нередко развиваются гемодинамические осложнения в диапазоне от преходящих нарушений зрения и мозгового кровообращения до развития острого инфаркта миокарда. 
Диастолическое давление по​вышается более, чем систолическое. 
Продолжительность данного вида криза — до нескольких суток.

ЭКГ-диагностика. 
Тахикардия отсутствует. 
Отмечается сниже​ние сегмента ST, уплощенный, двухфазный или отрицательный зу​бец Т.
Варианты осложнений гипертонических кризов
1. Церебральный вариант.
2. Коронарный вариант.
3. Астматический вариант.
Острое нарушение мозгового кровообращения является осно​вой церебрального варианта осложненного гипертонического кри​за и клинически проявляется гипертонической энцефалопатией, преходящими нарушениями мозгового кровообращения, геморра​гическими или ишемическими инсультами.

В основе коронарного варианта лежит развитие острой коро​нарной недостаточности.

Астматический вариант проявляется сердечной астмой с по​следующим развитием отека легких.

Принципы оказания неотложной помощи. 
Быстро (в течение 15— 20 мин.) снижать систолическое АД до 100-120 мм рт. ст. следует при сопутствующем отеке легких на фоне ОСН, гестозе беременных (преэклампсия, эклампсия), ОПН и феохромоцитоме. 
В остальных случаях быстрое снижение АД может вызвать ишемию мозга, серд​ца, почек, поэтому снижение давления следует проводить медлен​но, в течение 30—60 мин., а при наличии в анамнезе инсульта, хро​нических форм ИБС или почечной недостаточности давление сле​дует снижать до «рабочих цифр» на уровне 150—170/95—100 мм рт. ст., в течение 1—2 часов. 
Если у больного острым инфарктом мио​карда гипертонический криз возник в ответ на болевой фактор, нор​мализация АД осуществляется через адекватное обезболивание (см. выше раздел 7.3.2. Инфаркт миокарда. Принципы оказания первой помощи). 
Выбор медикаментозных препаратов и последовательность их введения зависят от типа криза, возраста пациента и наличия осложнений.

Неотложная помощь Криз I типа
1.  Дибазол является оптимальным гипотензивным средством для купирования гипертонического криза I типа (вводится 8—10 мл 0,5% или 4-5 мл 1% раствора внутривенно, медленно, в разве​дении физраствором). 
Действие препарата начинается через 10— 15 мин. и продолжается не более 3 ч.

2.   Купирование психоэмоционального возбуждения хорошо осуще​ствляется использованием рауседила, обладающего гипотензив​ным и седативным действием (ампулы по 1 мл 0,1% или 0,25% р-ра); его вводят по 1-2,5 мг в/в, эффект наступает через 30-60 мин. (при наличии нарушения мозгового кровообращения от вве​дения данного препарата следует воздержаться). 
Рауседил с успе​хом можно заменить транквилизатором сибазон (синонимы: ре-ланиум, седуксен). 
Данный препарат выпускается в ампулах по 2 мл 0,5% раствора, при кризовых состояниях в/в вводится 2—4 мл.

3. Для предупреждения развития острой левожелудочковой недос​таточности и отека легких уменьшение объема циркулирующей крови производится путем в/в введения лазикса (синоним: фуросемид, 2 мл 1% раствора, 20 мг/амп.), в количестве 0,5-1 мг/кг. 
Во всех случаях (кроме беременности) использовать фуросемид следует вместе с препаратами калия и магния (10 мл панангина в/в медленно, за 10 мин., или перорально 2-4 таблетки).

Если в течение 20-30 мин. после введения дибазола эф​фект отсутствует, рекомендуется ввести клофелин (1 мл 0,01% раствора) или бензогексоний 12,5-25 мг (0,5-1 мл 2,5% раство​ра), подкожно или внутримышечно. 
Лечебный эффект наступа​ет в течение 10—30 мин.

Для купирования гиперкардиокинетики, особенно характер​ной для гипертонического криза I типа, можно применять блокатор адренергических бета-рецепторов обзидан (5-10 мг, медленно, в/в, в разведении на физрастворе).

Некоторым больным хорошо помогает клофелин. 
Данный пре​парат, воздействуя на адренореактивные системы, оказывает гипо​тензивное и седативное действие. 
Применяется клофелин в таб​летках сублингвально или внутрь, по 0,3-0,45 мг (до 1,5 мг). 
При в/в введении используют 0,01% раствор в количестве 0,5-1,5 мл (0,05-0,15 мг), в разведении на физрастворе. 
Следует помнить, что изредка клофелин на первоначальном этапе своего действия может вызвать транзиторную гипертензию.

Ряду больных помогает сублингвальное назначение 10-20 мг нифедипина (коринфар). Данный препарат обладает антигипертензивным, антиангинальным и антиаритмическим эффектом.

Криз II типа
Для данного криза не характерно наличие психоэмоционального возбуждения, поэтому к использованию транквилизаторов типа диазепам при его купировании прибегают редко. 
Медикаментозное лече​ние больному желательно проводить на фоне теплой ножной ванны.

1.   Терапию можно попытаться начать так же, как и лечение криза I типа, с дибазола и лазикса в аналогичных дозировках (см. выше). 
Для улучшения мозгового кровообращения и функции почек ре​комендуется в/в медленно ввести эуфиллин (10 мл 2,4% раствора).

2.   Если в течение 20—30 мин. после введения дибазола эффект отсут​ствует, то тогда так же, как и при кризе 1 типа, рекомендуется в/м ввести клофелин (1 мл 0,01% раствора). 
Данный препарат начинает действовать через 10-20 мин., продолжительность эффекта до 8 ч.

3.   Примерно таким же эффектом, как и клофелин, будет обладать и 12,5-25 мг бензогексония (препарат из группы ганглиоблокаторов, оказывает мощный, но кратковременный гипотензивный и спазмолитический эффект), введенного подкожно или внут​римышечно. 
Лечебный эффект наступает через 10—30 мин. 
Еще более быстрого результата можно добиться при в/в капельном или струйном (1 мл 2,5% раствора на 19 мл физраствора) введе​ний данного препарата, однако данная методика требует посто​янного контроля АД.

4.   Практически аналогичным эффектом ганглиоблокаторов обладают периферические вазодилататоры типа нитропруссида натрия. 50— 100 мг данного препарата, разведенного в 250-500 мл 5% раствора глюкозы, вводят в/в, капельно, со скоростью 5-10 капель в 1 мин. (0,5—5,0 мкг/кг), при постоянном контроле АД. 
Количество капель в 1 мин. подбирают таким образом, чтобы не было быстрого сниже​ния АД. 
Следует подчеркнуть, что ганглиоблокаторы и вазодилата​торы обладают мощным сосудорасширяющим действием, но их эффект заканчивается сразу после прекращения введения.

5.   Не следует забывать об испытанном временем гипотензивном и седативном препарате — сернокислой магнезии. 
Данный препа​рат выпускается в ампулах по 5, 10 и 20 мл 20% или 25% раство​ра и вводится или глубоко внутримышечно, или в/в капельно, лучше в сочетании с поляризующей смесью. 
Струйное в/в вве​дение нежелательно из-за возможной остановки дыхания.

6.   Некоторым больным также, как и при гипертоническом кризе I типа, помогает сублингвальное назначение 10—20 мг нифедипи​на (коринфар); действие препарата начинает проявляться уже через несколько минут с момента его применения.

Лечение осложнений гипертонических кризов
Для быстрого снижения артериального давления при церебраль​ном варианте осложненного гипертонического криза рекомендуется использовать нитропруссид натрия или лабеталол. 
Форма выпуска нитропруссида натрия: ампулы, содержащие 50 мг активного веще​ства. Перед употреблением содержимое ампулы разводится в 250 мл глюкозы, что дает концентрацию 200 мкг/мл, или 10 мкг/кап. 
На​чальная скорость инфузии 0,5 мкг/кг/мин., с последующим увели​чением, в зависимости от клинического эффекта, до 10 мкг/кг/мин.

Лабеталол (Трандат) является блокатором альфа- и бета-адренорецепторов. 
Данный препарат оказывает быстрый антигипертензивный эффект. 
Форма выпуска: ампулы по 5 мл 1% раствора (50 мг в ампуле). 
При кризе вводят медленно в/в в дозе 50 мг в течение мину​ты, при необходимости инъекции можно повторять каждые 10—15 мин. до появления клинического эффекта или достижения суммар​ной дозы 200 мг, однако лучшего результата можно достигнуть при в/ в капельном введении данного препарата. 
С этой целью содержимое ампул разводят физраствором до концентрации 1 мг/мл и вводят в/в со скоростью 2 мл (2 мг) в 1 минуту. 
При таком пути введения для купирования криза бывает достаточным 50—200 мг лабеталола.

При лечении гипертонической энцефалопатии не рекомендуется применять клофелин и анаприлин (наличие измененных сосудов го​ловного мозга является противопоказанием для их назначения).
Если гипертоническая энцефалопатия осложняется судорожным синдромом, оптимальным препаратом для его купирования явля​ется сибазон (синонимы: реланиум, седуксен, диазепам) в дозе 10— 30 мг в/в медленно.

При коронарной недостаточности, инфаркте миокарда, начинаю​щемся отеке легких, расслаивающей аневризме аорты хороший кли​нический эффект дает использование нитроглицерина в начальной дозе 10—20 мкг/мин. или нитропруссида натрия по вышеописан​ной методике.

Назначение 2—4 мл 0,25% раствора дроперидола внутривенно на физрастворе вызывает быстрый (уже через 2—4 мин.) клиниче​ский и гипотензивный эффект. 
Данный препарат целесообразно сочетать с диуретиками (салуретиками).

При значительном повышении артериального давления и по​явлении признаков левожелудочковой недостаточности, помимо производных нитроглицерина, можно использовать введение ганглиоблокаторов типа пентамина или арфонада.

Пентамин выпускается в ампулах по 1 и 2 мл 5% раствора. 
Содержимое ампулы разводится в 200-300 мл 5% раствора глюко​зы или физраствора и вводится в/в капельно под постоянным кон​тролем уровня АД.

Арфонад выпускается в ампулах, содержащих 250 мг сухого веще​ства. 
Непосредственно перед употреблением содержимое ампулы раз​водится в 5 мл бидистиллированной воды и далее в 200—400 мл 5% раствора глюкозы или физраствора и вводится в/в капельно под постоянным контролем уровня АД. 
Первоначальная скорость введения — 30—50 кап./мин., с постепенным увеличением до 100—120 кап./мин. 
При использовании ганглиоблокаторов нужно постоянно помнить об их мощном сосудорасширяющем эффекте, что требует постоянного контроля АД, на первоначальных этапах лечения каждые 1—2 мин.

При сочетании криза с симптомами коронарной недостаточности и болевым синдромом в области сердца к гипотензивным препаратам присоединяют анальгетики или наркотические средства, применяют нейролептанальгезию по методике, используемой для обезболива​ния острого инфаркта миокарда (см. раздел 7.3.2. данной главы).

Гипертонический криз на фоне пороков сердца требует диффе​ренцированного подхода, в зависимости от их вида и развившихся осложнений.

Всем больным с данной патологией в/в назначается фуросемид из расчета 0,5—1 мг/кг, при отсутствии эффекта данную дозу можно повторить через 20 —30 мин.

При стенозе митрального клапана дополнительно медленно, в течение 5—10 мин. в/в вводится 1 — 1,5 мкг/кг клофелина. 
Если у больного перед началом лечения отсутствовали признаки сердечной недостаточности и исходное ЧСС было более 100 в 1 мин., в/в до​полнительно назначается обзидан (синонимы: пропранолол, индерал, анаприлин) в дозе до 0,1 мг/кг. 
Если после его введения разви​вается резко выраженная брадикардия, ее купируют введением атро​пина. 
При исходном наличии признаков острой сердечной недоста​точности или отсутствии эффекта от вышеуказанного лечения в те​чение 30-40 мин. нужно переходить на использование нитроглице​рина или его производных в первоначальной дозе 10—20 мкг/мин.

При недостаточности митрального клапана определяется исход​ное ЧСС и в/в капельно вводятся производные нитроглицерина в первоначальной дозе 10—20 мкг/мин. или ганглиоблокатор пентамин до 50 мг. 
При учащении сердечного ритма более чем на 10%, по срав​нению с исходным, их введение прекращается и в/в дополнительно вводится 0,5—2,5 мг резерпина, или клофелин в течение 10 мин. до 1,5 мкг/кг, или, с учетом исходного АД, 2—4 мл дроперидола.

Гипертонический криз на фоне стеноза аортального клапана ку​пируется медленным в/в введением 1 — 1,5 мкг/кг клофелина, или 2—4 мл дроперидола, или 0,5—2,5 мг резерпина. 
У больных с недос​таточностью аортального клапана использовать вазодилататоры опасно, поэтому для форсированного уменьшения ОЦК рекомен​дуется вводить фуросемид в дозе 2 мг/кг.

Если гипертонический криз возник на фоне острой почечной не​достаточности, лечение начинается с в/в введения 200—400 мг фуросемида, затем в/в капельно вводится нитропруссид натрия в дозе 0,1—5 мкг/кг/мин. или адалат-инъекционная форма нифедипина (синонимы: фенигидин, кордафен, коринфар и др.). 
Препарат является антагонистом ионов кальция. Форма выпуска — ампулы по 5 мл (5 мг в ампуле). 
Вводят в вену сначала 1 мг (болюс), затем в разведении из расчета 1 мг/час или 17 мкг/мин.

При феохромоцитоме возможно возникновение катехоламинового криза. 
Для его купирования используется в/в введение лабеталола (см. выше). 
Оптимальным является введение данного препарата в/в капельно, в концентрации 1 мг/мл, со скоростью 2 мл (2 мг) в мину​ту, в сочетании с пропранололом. 
Обычная доза лабеталола для ку​пирования криза 50—200 мг. 
Пропранолол назначается по 1 мг каж​дые 5 мин. до появления эффекта или достижения дозы 0,1 мг/кг. 
Можно использовать сочетание нитропруссида натрия в дозе до 10 мкг/кг/мин. с пропранололом.

Примечание. 
При катехоламиновом кризе клофелин не применя​ется.
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