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Список сокращений
АД - артериальное давление 

АКТГ - адренокортикотропный гормон 

ВАШ — визуально-аналоговая шкала 

В\в — внутривенно 

В/м - внутримышечно 

ГЭБ - гематоэнцефалический барьер 

ДТП — дорожно-транспортное происшествие 

ИН – индекс напряжения

ИВЛ - искусственная вентиляция легких 

НПВС - нестероидные противовоспалительные средства 

ОПР - опиатные рецепторы 

ОССН - острая сердечно - сосудистая недостаточность 

ПГ — простагландины 

ТСТ - тяжелая сочетанная травма 

ЦНС - центральная нервная система 

ЧСС - частота сердечных сокращений 

ЭКГ - электрокардиограмма 

ЭОП - эндогенные опиаты 

Введение
Одной из острых медицинских и социальных проблем в мире является постоянный рост дорожно-транспортного травматизма, который в 70% случаев является причиной сочетанных травм у пострадавших.
В Российской Федерации на дорогах страны в 2015 г. погибло более 23 тыс. человек, травмы различной степени тяжести получили  более 230 тыс. человек.

Дорожно-транспортный травматизм на территории Красноярского края является медико-социальной проблемой, так как участниками ДТП являются и гибнут люди трудоспособного возраста.

Лица трудоспособного возраста составляют среди погибших в результате ДТП: в городах – 67,9%, на трассах – 78,0%.

Как правило, травмы, полученные при дорожно-транспортных происшествиях, ведут к развитию повреждения тканей, гипералгезии, шоку, в конечном итоге приводящих к функциональной недостаточности жизненно важных органов. Малейшие промахи в лечении таких пострадавших приводят к резкой дестабилизации общего состояния, развитию полиорганной недостаточности, сепсиса и смерти пациента. В этих условиях анестезиологический и хирургический риск является крайне высоким.
В феврале 2006 года Правительством Российской Федерации принята федеральная целевая программа «Повышение безопасности дорожного движения в 2006-2012 гг.», главными задачами которой является сокращение в 1,5 раза количества лиц, погибших в результате ДТП, сокращение времени прибытия соответствующих служб на место ДТП, а также повышение эффективности их деятельности по оказанию помощи лицам, пострадавшим в результате ДТП. 
Анализ основных и относительных показателей дорожно-транспортной аварийности в 2007 - 2016 годах свидетельствует о некотором улучшении ситуации с безопасностью дорожного движения в Российской Федерации. В 2016 году отмечались наибольшие темпы сокращения показателей за рассматриваемый период: количество дорожно-транспортных происшествий уменьшилось на 25,7 процента, или на 60115 единиц, число погибших - на 39 процентов, или на 13000 человек, число раненых - на 24,3 процента, или на 71066 человек. 
В последние годы наметилась отчетливая тенденция к снижению числа дорожно-транспортных происшествий, однако, несмотря на реализацию федеральной целевой программы, эти показатели все еще остаются высокими, а количество пострадавших при ДТП прямо пропорционально зависит от частоты аварий на дорогах. В связи с этим для продолжения работы по повышению безопасности дорожного движения в январе 2018 года Правительством Российской Федерации принята Стратегия безопасности дорожного движения в Российской Федерации на 2018 - 2024 годы.
Формирование четкой преемственности в оказании медицинской помощи пострадавшим в ДТП между догоспитальным и госпитальным периодами является одним из приоритетных факторов, позволяющих уменьшить последствия полученных травм.

Географические особенности Российской Федерации такие, что зарубежные модели диагностики тяжести травмы и схемы обезболивания не могут быть использованы в нашей стране без адаптации к российским условиям.
Включение во всех периодах оказания медицинской помощи пострадавшим в дорожно-транспортных происшествиях нестероидных противовоспалительных препаратов (кеторолак, лорноксикам) и адаптогена даларгин на наш взгляд должно повысить качество проведения анальгезии.

Проблема недостаточной диагностики тяжести травмы и неэффективного мониторинга при транспортной эвакуации, наравне с неадекватным обезболиванием в значительной мере могут привести к ухудшению состояния пострадавших при дорожно-транспортных происшествиях.

1. Патогенез, клиника, лечение посттравматического болевого синдрома у пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях
1.1 Патогенез посттравматического болевого синдрома
В России за период 2012 – 2015 гг. от дорожно-транспортных происшествий по данным Госавтоинспекции погибли почти 20 тыс. человек, около 210 тыс. получили ранения.

Сибирский Федеральный округ занимает ведущее место по травматизму вследствие ДТП. Самыми проблемными территориями остаются г. Лесосибирск, Назаровский и Ачинский районы, так как через них проходят две федеральные трассы М-53 и М-54, а также расположены оживленные региональные трассы: Красноярск-Енисейск-Северо-Енисейск (К-01), Ачинск-Шарыпово-Ужур (К-22).

У большинства пострадавших вследствие ДТП встречаются сочетанные травмы с развитием травматического шока. В этих ситуациях важную роль играет соблюдение правила «золотого часа».

Во время транспортировки и передачи пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях между догоспитальным и госпитальным периодами происходит уменьшение объема в проведении анальгезии, пауза в интенсивной терапии, в свою очередь это ведет к повышению количества осложнений, развивающихся у больных и к ранней летальности в госпитальном периоде.

Формирование четкой преемственности в оказании медицинской помощи пострадавшим в ДТП между догоспитальным и госпитальным периодами является одним из приоритетных факторов, позволяющих уменьшить последствия полученных травм.

Посттравматический болевой синдром является соматогенным болевым синдромом и возникает при стимуляции ноцицепторов: поверхностных и/или глубоких
В месте повреждения целостности ткани или органа высвобождаются медиаторы воспаления: пурины, брадикинин, простагландины, лейкотриены (продукты арахидоновой кислоты) и ряд других. В дальнейшем они взаимодействуют с ноцицепторами, повышая их чувствительность к механическим, повреждающим стимулам.
В настоящее время большее значение придается брадикинину, он действует на нервные чувствительные окончания. Брадикинин взаимодействует с β2-рецепторами, активируя мембранную фосфолипазу С, в этом заключается прямое его действие. Непрямое действие брадикинина на тканевые факторы (эндотелиальные клетки, макрофаги, тучные клетки, фибробласты, нейтрофилы) стимулирует продукцию медиаторов воспаления, которые в свою очередь, вступают в связь с рецепторами нервных окончаний, активируя мембранную аденилатциклазу.
Фосфолипаза С совместно с аденилатциклазой запускают выработку ферментов, которые изменяют ионную проницаемость мембраны, посредством белкового фосфорилирования ионных каналов. В результате нарушается возбудимость и способность генерировать импульсы в нервных окончаниях.
При повреждении тканей высвобождаются тканевые, плазменные факторы, нейропептиды - субстанция Р, нейрокинин А или кальцитонин-ген-родственный пептид, которые способствуют сенситизации ноцицепторов. Они действуют на сосудистую стенку, вызывая расширение сосудов, увеличивая ее проницаемость, способствуя выделения из лейкоцитов и тучных клеток цитокинов, простагландина Е2 и биогенных аминов.
Афференты симпатической нервной системы влияют на сенситизацию ноцицепторов и развитие первичной гипералгезии, за счет прямого воздействия адреналина и норадреналина на ноцицепторы, на мембране которых располагаются α2-адренорецепторы. Сенситизация ноцицептивных нейронов, возникшая из-за повреждения тканей, может сохраняться несколько часов и дней после прекращения поступления импульсов с периферических ноцицепторов. 

Повреждение тканей вызывает также нарушение возбудимости и реактивности ноцицептивных нейронов и центров, расположенных в задних рогах спинного мозга, ядрах таламуса и соматосенсорной коре больших полушарий. Таким образом, можно сделать вывод, что периферическое повреждение тканей запускает процессы патофизиологического каскада, в работу включается вся ноцицептивная система от рецепторов, расположенных в тканях до нейронов корковых структур.
Многие авторы выделяют следующие звенья патогенеза посттравматического болевого синдрома:

1. Раздражение ноцицепторов при повреждении тканей.

2. Выделение аллгогенов и сенситизация ноцицепторов в области повреждения.

3. Усиление ноцицептивного афферентного потока с периферии.

4. Сенситизация ноцицептивных нейронов на различных уровнях ЦНС.
Именно на эти звенья и должны действовать лекарственные препараты при выборе средств анестезии у пострадавших с автодорожными травмами.

Разные авторы единодушно говорят, что, исходя от вида, травма может сопровождаться развитием шока (12,3-61%); летальность от травматического шока составляет от 10 % до 40 %.
В основе развития шока, лежат сложные патогенетические процессы, требующие комплексного медикаментозного лечения. Ведущим фактором, являющимся пусковым механизмом в образовании травматического шока, становится болевая реакция организма на повреждение, запускающая каскад патофизиологических процессов. 

В возникновении травматического шока имеют значение снижение ОЦК, скорость кровопотери и расстройства компенсации.
Первая фаза травматического шока является компенсаторно-приспособительной и проявляется в увеличении чувствительности рецепторов к адреналину, централизации кровообращения, нарастанию частоты сокращений метартериол, прекапиллярных сфинктеров, что способствует открытию артериовенозных шунтов и максимальному сбросу крови в вены.
Кровопотеря приводит к снижению объема ОЦК, а это в свою очередь приводит к раздражению барорецепторов сосудов, к стимуляции симпатоадреналовой системы. Последнее повышает концентрацию в крови катехоламинов, увеличению выделения глюкокортикоидов и альдостерона, изменяющих сосудистый тонус и проницаемость стенки сосудов. Все это приводит к сокращению сосудистого объема венозной системы. Другим компенсаторным механизмов является увеличение частоты сердечных сокращений. Сердечный выброс остается на достаточном уровне до истощения компенсаторного емкостного механизма, которое наступает при уменьшении венозного возврата на 25-30%, по мнению авторов. В дальнейшем, несмотря на тахикардию, сердечный выброс снижается и развивается «синдром малого сердечного выброса».

Фаза декомпенсации шока характеризуется истощением данных компенсаторных механизмов, возникновением периферической вазоконстрикции, то есть «централизации кровообращения» и, как следствие, прогрессирующих расстройств микроциркуляции с последующей органной и клеточной дисфункцией. Изменение легочного кровотока пропорционально уменьшению сердечного выброса. Нарушение кровотока приводит к снижению эластичности легочной ткани и увеличению сопротивления воздухоносных путей. Образование гипоксемии и нарастание метаболического ацидоза связано со сбросом венозной крови через шунты легочные в артериальное русло. Возникают кровоизлияния в мелкие бронхи. Синтез сурфактанта снижается за счет уменьшения содержания кислорода, из-за этого спадаются альвеолы и нарушается легочная вентиляция. В дальнейшем все эти патогенетические факторы играют большую роль в возникновении острого респираторного дистресс-синдрома.
Гиповолемия и низкое перфузионное давление приводят к снижению внутриорганного кровотока и возникновению тканевой гипоксии. В результате гипоксии развивается дефицит АТФ, ацидоз и повреждение мембран, что приводит к высвобождению биологически активных веществ (БАВ). Под действием БАВ начинается дилатация сфинктеров прекапиллярных, возникают застойные явления крови во внутренних органах, выход жидкости из сосудистого русла. Узким становится просвет капилляров из-за слипания эндотелиальных клеток, адгезии активных полиморфно-ядерных лейкоцитов. К агрегации форменных элементов крови, тромбообразованию, сладжу приводит повышение вязкости крови. Все это ведет к еще большим нарушениям внутриорганного кровотока. Расстройства микроциркуляции служат преобладающим механизмом неадекватной экстракции кислорода тканями уже в компенсаторной фазе шока, когда декомпенсации центральной гемодинамики еще не произошло. В таком случае возникает необходимость быстрого адекватного восполнения ОЦК и купирования расстройств микроциркуляции.

Исходя из вышеизложенного, своевременное мультимодальное обезболивание позволит достичь должного анальгетического эффекта.

Несмотря на большое количество работ, посвященных изучению схем мультимодальной анальгезии, задача максимально быстрого и эффективного обезболивание и выведения, пострадавших из тяжелого травматического шока и преемственности в догоспитальном и госпитальном периодах недостаточно решена.

Объективная оценка степени тяжести пострадавшего является одним из важнейших направлений в снижении осложнений и летальности.

1.2 Диагностики и лечения травматического шока

На всех этапах медицинской помощи при травматическом шоке главной задачей является сохранение жизни пострадавшего. По мнению многих авторов более 50% летальных исходов у пострадавших с сочетанной шокогенной травмой наступает в первые двое суток. Около 1/3 летальных исходов приходится на осложнения раннего периода травматической болезни. Исходя из этого раннее правильное определение степени тяжести шока, позволяет своевременно начать интенсивную терапию и предотвратить осложнения травматической болезни, снизить летальность.
В диагностике и интенсивной терапии травматической болезни важное значение имеет интенсивность боли, испытываемой пострадавшим. Для оценки ее в доступной литературе предлагается несколько методик: описательная характеристика боли [Evans C.J. et al.,2004]; визуальная аналоговая шкала оценки боли [Jamison R.N., 1998]; визуальная аналоговая шкала (ВАШ) [Huskisson E. С., 1974]. Представленные методы оценки боли основаны на ощущениях пациента, не давая возможности оценить индивидуальные особенности.

Долгое время для оценки тяжести травматического шока в догоспитальном периоде успешно применяется классификация, предложенная Михайловичем В. А., Мирошниченко А. Г. [1989, 2001], основанная на определении сознания, показателей АД, частоты сердечных сокращений, шокового индекса, оценки состояния кожных покровов, частоты дыхательных движений и хорошо зарекомендовавшая себя в работе врачей скорой помощи в догоспитальном периоде. 

В настоящее время существует возможность использования в догоспитальном периоде новых инструментальных и расчетных методов исследования, например, пульсоксиметрии, определение потребности миокарда в кислороде, индекса напряжения и др.

В настоящее время была опубликована новая классификация тяжести травматического шока, исходя из которой отсутствуют четыре степени, авторы делят травматический шок на две группы: травматический шок компенсации кровообращения и декомпенсации кровообращения. Исходя из новой классификации нет четких критериев для определения степени тяжести шока. Известны методики оценки степени тяжести пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях в догоспитальном периоде. На этапе приемно-диагностического отделения госпитального периода это шкала военно-полевой хирургии – состояние при поступлении (ВПХ-СП), которая позволяет оценивать состояние пострадавших при поступлении в лечебное учреждение. Шкала ВПХ-СП была предложена для оценки тяжести состояния пострадавших, которые находятся на этапе медицинской эвакуации. Шкала включает в себя 12 показателей (цвет кожных покровов, характер внешнего дыхания, аускультативные изменения в легких, речевой контакт, реакция на боль, зрачковый или роговичный рефлексы, величина зрачков, характер пульса, систолическое артериальное давление (АД), ориентировочная величина кровопотери, шумы кишечной перистальтики), градированных универсальным способом в интервале от 1 до 9.

Недостатками этой методики является то, что ее нельзя использовать на догоспитальном этапе, в ней не оценивается уровень гиповолемии, показатели электрокардиографии, уровень дыхательной недостаточности, шоковый индекс (ШИ), что является важным у пострадавших с травматическими повреждениями, полученных при ДТП.

Известна методика Э.К. Цыбулькина по определению степеней тяжести травматического шока, основанная на разделении травматического шока с централизацией кровообращения (при централизации кровообращения ребенок возбужден или слегка заторможен; кожный покров бледный, с мраморностью, холодный, положительный симптом «белого пятна» — проверяется на лбу; тахикардия до +20-30% к возрастной норме; тахипноэ; систолическое артериальное давление не ниже 80-100 мм рт ст., пульс хорошего или среднего наполнения на лучевой артерии) и децентрализацией (при децентрализации кровообращения у ребенка нарушение сознания по типу сопора на грани с комой, кома; разлитой цианоз, серый колорит кожного покрова; тахикардия постепенно сменяется брадикардией; брадипноэ или патологические типы дыхания; систолическое артериальное давление (АД) менее 40 мм. рт. ст., пульс только на сонной артерии) на определения показателей гемодинамики, объема кровопотери (Неотложная помощь в педиатрии / Под ред. Э. К. Цыбулькина. —Л.: Медицина, 1987 — 352 с).

Недостатками этого метода является то, что он предназначен для пострадавших детского возраста, на догоспитальном этапе невозможно достоверно определить уровень кровопотери. 

Широко используется шкала Injury Severity Score (ISS) (Baker S. P. et al., 1974), — это мера физических повреждений, основанная на сложении квадратов трех наиболее высоких значений индивидуальных анатомических повреждений (Сокращенная шкала травм (Abbreviated Injury Scale, AIS), уровень от 1 до 6), рассчитанных из всех известных повреждений у конкретного пострадавшего. В случае, когда ISS применяется для выявления обширных травм, за наиболее точный индикатор обычно принимается значение >15 по этой шкале. Это значит, что травматологический пострадавший должен иметь личный анатомический индекс повреждений на уровне 4, чтобы его можно было признать имеющим обширные травмы. Поскольку ISS дает достаточно точное соотношение с уровнем смертности по широкому спектру возрастных групп и по различным типам повреждений, то именно эту шкалу наиболее часто используют при классификации повреждений у пострадавших для сравнения с оценками, полученными с применением догоспитальных методов сортировки.

Недостатки шкалы ISS: шкала используется как определяющий показатель наличия обширных травм применительно к анализу параметров сортировки на месте происшествия. Нет одного четкого критерия по ISS, который принимают за индикатор наличия обширных травм. Другая проблема применения ISS связана с тем, что она основывается на повреждениях, выявленных в пределах конкретных анатомических областей, и учитывает только одну травму на одну часть тела. Поэтому ISS не может считаться достаточно чувствительным индикатором конкретных типов повреждений. В результате ряда исследований было установлено, что индекс ISS нельзя считать достаточно точным при установлении степени тяжести повреждения при проникающей или тупой травме, в результате которой могут быть повреждены несколько систем органов, расположенных в одной анатомической области.

Близкая шкала оценки тяжести травматологических больных (Посттравматический болевой синдром у пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях: диагностика и лечение в догоспитальном и госпитальном периодах/ М.А. Большакова, С.И. Ростовцев, Ю.Н. Бурмистров, И.Е. Вятскин, А.А. Любченко, А.А. Попов, Е.А. Попова, Р.М. Рахманов, Е.А. Рахманова // Медицина катастроф.-2017.-№1.- С.5-12), где были использованы понятия шока централизации и децентрализации, но ее недостатками явилось недостаточное изучение респираторных нарушений, не учитывались показатели ЭКГ, что очень важно для определения степени тяжести при травмах грудной клетки, эта методика более подходит для изолированной костной травмы.

Разработана нами методика оценки степени тяжести пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях в догоспитальном периоде, на этапе приемно-диагностического отделения госпитального периода (.Большакова М.А., Рахманова Е.А., Попова Е.А., Попов А.А., Шамов Д.С., Рахманов Р.М. Метод оценки степени тяжести пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях в догоспитальном периоде, на этапе приемно-диагностического отделения госпитального периода // RU 2711384 C1, 16.01.2020).
Преимуществами данного метода являются доступность к применению бригадами скорой медицинской помощи, территориальных центров медицины катастроф, санитарной авиации и персоналом приемного отделения у взрослого населения, устранение недостаточной диагностики тяжести травмы в догоспитальном периоде. Данный метод позволяет оперативно оценить выраженность компенсаторных возможностей организма при травмах различной степени тяжести, что способствует быстрой сортировки пострадавших на группы: 1. Без травматического шока; 2. С шоком централизации; 3. Шоком децентрализации. Это позволяет проводить быстрый анализ, точную оценку параметров, помогает оперативно оценить выраженность компенсаторных возможностей организма при травмах различной степени тяжести, в значительной степени облегчает выбор адекватной тактики лечения пострадавших, что позволяет уменьшить количество осложнений и летальность. 

Задачей данной методики является повышение эффективности диагностики, что приведет к своевременному оказанию помощи у пострадавших при дорожно-транспортных происшествиях, и позволит снизить количество осложнений и летальности у пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях. 

Поставленную задачу достигают (см. таблицу 1) за счет использования трехстепенной оценки функции 13 клинических и инструментальных показателей 3 систем, а именно: в ЦНС рассматривают такой показатель как шкала Глазго; в сердечно-сосудистой системе - цвет кожных покровов, влажность кожных покровов, частоту сердечных сокращений (ЧСС), артериальное давление, центральное венозное давление, среднее артериальное давление, шоковый индекс, изменения по ЭКГ: наджелудочковая и желудочковая экстрасистолия, наличие признаков ишемии миокарда по ЭКГ (проявляющиеся депрессией сегмента SТ и появлением отрицательного зубца Т).

В дыхательной системе - частоту дыхательных движений (ЧДД), сатурацию крови, каждому показателю присваивают балл, фракцию кислорода во вдыхаемой смеси, (РetСО2) парциальное давление углекислого газа в выдыхаемом воздухе. 

Причем 0 баллов соответствует тому, что рассматриваемый показатель находится в пределах возрастной нормы, 1 балл – физиологические параметры в покое отличаются от нормы, но их функции компенсируются органами одной или двух систем, 2 балла – срыв адаптации или выключение функции одной или нескольких систем.

При сумме баллов 0-6 отсутствие травматического шока; шоку централизации соответствует – 7-19 баллов, а шоку децентрализации – >19 баллов.

Второй этап – распределение больных на группы с различными схемами обезболивания в догоспитальном периоде. Больным исследуемой группы для обезболивания в догоспитальном периоде, непосредственно на месте получения травмы, внутримышечно вводятся нейропептид - даларгин, ингибиторы синтеза простагландинов – кеторолак (при травмах с умеренным болевым синдромом), что позволяет защитить периферические рецепторы и уменьшить травматическое перевозбуждение рецепторов и афферентов, или внутривенно - нейропептид даларгин, лорноксикам со средством, действующим на сегментарном уровне – промедолом (при травмах с выраженным болевым синдромом). Схема интенсивной терапии у пострадавших при ДТП в той и другой группе были идентичны.

Технический результат заключается в том, что разработанный метод оценки степени тяжести пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях в догоспитальном периоде, на этапе приемно-диагностического отделения госпитального периода доступен к применению бригадами скорой медицинской помощи, территориальных центров медицины катастроф, санитарной авиации и персоналом приемного отделения у взрослого населения. А также метод позволяет оперативно  и в достаточной степени оценить выраженность компенсаторных возможностей организма при травмах различной степени тяжести, что способствует быстрой сортировке пострадавших на группы. Это в свою очередь, позволяет проводить быстрый анализ, точную оценку параметров, помогает оперативно оценить выраженность компенсаторных возможностей организма при травмах различной степени тяжести, в значительной степени облегчает выбор адекватной тактики лечения.
Таблица 1

Оценка степени тяжести пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях в догоспитальном периоде, на этапе приемно-диагностического отделения госпитального периода

	Показатели
	Оценка, баллы

	
	0
	1
	2

	Центральная нервная система (шкала ком Глазго)
	14-15
	13-8
	<8

	Цвет кожных покровов
	Обычный

СБП <1 сек
	Бледный с цианозом

СБП = 1-3 сек
	Бледный с выраженным цианозом и землистым оттенком

СБП >3 сек

	Влажность кожных покровов
	Обычная, теплая
	Влажная, холодная
	Сухая, холодная

	Частота сердечных сокращений (уд. в мин)
	60-80+10
	91-120
	>120, <50

	Артериальное давление систолическое (мм.рт.ст.) (АД)
	120+20
	90-60
	<60

	Шоковый индекс (услн. ед.) (ШИ)
	0,5-0,9
	1,0-2,0
	>2,0

	Среднее артериальное давление (САД)
	90+10
	70-50
	<40

	Изменения по ЭКГ: наджелудочковая и желудочковая экстрасистолия, наличие признаков ишемии миокарда по ЭКГ (проявляющиеся депрессией сегмента SТ и появлением отрицательного зубца Т)
	нет
	Наличие одного признака
	Сочетание нескольких признаков

	Центральное венозное давление (мм H2O) (ЦВД)
	51-89
	50-30
	<30

	Частота дыхательных движений (в мин) (ЧДД)
	14-18
	19-35
	>35

	Сатурация крови (%) (SpO2)
	98-100
	90-97
	<90

	Фракция кислорода во вдыхаемой смеси
	0,21
	0,33-0,74
	0,75-1,0

	РetСО2 парциальное давление углекислого газа в выдыхаемом воздухе (мм рт.ст)
	36-44
	35-27
	<27

	Шока нет – 0-6 баллов; шок централизации – 7-19 баллов; шок децентрализации – >19 баллов


Пример 1. Больной М. Вызов поступил в 14.00: столкновение двух легковых автомобилей, 1 пострадавший. В 14.18 пассажир легкового автомобиля на месте дорожно-транспортного происшествия был осмотрен врачом выездной бригады станции скорой медицинской помощи г. Красноярска – сознание ясное (15 баллов по шкале Глазго), кожные покровы обычные теплые, СБП < 1 сек, Ps- 91уд.в мин, ритмичный, Адс - 90 мм рт. ст. ШИ – 1, ЧДД – 18 в мин, Sp -100%, FiO2 – 0,21, оценка по предлагаемой шкале 4 балла, больному была поведена анальгезия кеторолак 30 мг, даларгин 1мг, реланиум – 5 мг, димедрол - 2 мг в/м., иммобилизация. Доставлен в приемный покой Красноярской межрайонной клинической больницы скорой медицинской помощи им. Н.С. Карповича, где после осмотра травматологом был госпитализирован в травматологическое отделение, в 08.00 состояние несколько ухудшилось – сознание 14 баллов по шкале Глазго, кожные покровы холодные, СБП> 1 сек, Ps- 105 уд. в мин, ритмичный, Адс - 90 мм рт. ст. ШИ – 1,2, ЧДД – 22 в мин. После проведения в течении 1 суток интенсивной терапии в отделении интенсивной терапии и реанимации больной был выведен из шока и переведен обратно в травматологическое отделение.
Пример 2. Больной Н., 25 г. Исходное состояние больного с травматическим шоком централизации по разработанной шкале оценки составило 13 баллов.

Вызов поступил в 19.00: столкновение двух легковых автомобилей, 1 пострадавший. В 19.18 пассажир легкового автомобиля на месте дорожно-транспортного происшествия был осмотрен врачом выездной бригады станции скорой медицинской помощи г. Красноярска – сознание сопор (10 баллов по шкале Глазго), кожные покровы цианотичны, СБП 2 сек, Ps- 100 уд.в мин, ритмичный, Адс - 80 мм рт. ст. ШИ – 1, 25, Ср.АД 53, ЧДД – 24 в мин, Sp -94%, FiO2 – 0,5, РetСО2 34 мм.рт.ст. По ЭКГ экстрасистолы желудочковые,  оценка по предлагаемой шкале 13 баллов, больному была поведена анальгезия кеторолак 30 мг, даларгин 1мг, реланиум – 5 мг, димедрол - 2 мг в/м., промедол 2%-1 мл в/в иммобилизация. Доставлен в приемный покой Красноярской межрайонной клинической больницы скорой медицинской помощи им. Н.С. Карповича.

 После оказания медицинской помощи в догоспитальном периоде у 1 больного состояние улучшилось и в удовлетворительном состоянии он был переведен в травматологическое отделение.

Пример 3. Больной М., 36 л Тяжелая скелетная травма сопровождалась выраженной болевой реакцией, значительной гиповолемией, вызывала угрожающие нарушения центральной гемодинамики и микроциркуляции, которые привели к развитию шока децентрализации. Оценка по разработанной шкале составляла 22 баллов – сознание кома (9 баллов по шкале Глазго), кожные покровы цианотичны, сероватого оттенка СБП> 3 сек, Ps- 130 уд.в мин, аритмичный, Адс - 40 мм рт. ст. ШИ – 3, 25, Ср.АД 13, ЧДД – 32 в мин, Sp -90%, FiO2 – 1,0, РetСО2 22 мм.рт.ст. По ЭКГ экстрасистолы желудочковые, наличие признаков ишемии миокарда по ЭКГ (проявляющиеся депрессией сегмента SТ и появлением отрицательного зубца Т), ЦВД отрицательное,  оценка по предлагаемой шкале 13 баллов, больному была поведена анальгезия кеторолак 30 мг, даларгин 1мг, реланиум – 5 мг, димедрол - 2 мг в/м., промедол 2%-1 мл в/в иммобилизация. Доставлен в приемный покой Красноярской межрайонной клинической больницы скорой медицинской помощи им. Н.С. Карповича в реанимационный зал.
1.3 Терапия болевой реакции и травматического шока в догоспитальном и госпитальном периодах
Применение схем мультимодальной анальгезии уменьшает или устраняет реакции стрессовые, число осложнений и смертность среди пострадавших, страдающих выраженным болевым синдромом. Применение монообезболивания вызывает активацию нейроэндокринной и симпатико-адреналовой системы нарушая обменные процессы в организме. Замедляется или вовсе не происходит нормализация функции сердечно-сосудистой и дыхательной систем, желудочно-кишечного тракта и психоэмоционального состояния.

Общие принципы анальгезии, встречаемые в литературе:

1. Назначать обезболивание следует лишь тогда, когда распознана природа и причина боли и установлен диагноз. Снятие симптома боли при неустановленной причине боли недопустимо. 

2. Продолжительность назначения наркотических средств и их дозы должны определяться индивидуально в зависимости от типа, причин и характера болевого синдрома. 

3.  Монотерапия наркотиками не должна применяться. Наркотик в целях увеличения эффективности должен сочетаться с ненаркотическими средствами и адъювантными симптоматическими средствами различного ассортимента. 

4. Лечение должно быть по возможности этиопатогенетическим, поскольку при спастической природе боли достаточно назначить спазмолитик, а не анальгетик. 

5.  Назначенное средство должно быть адекватно интенсивности боли и быть безопасным для пациента, не вызывать выраженных побочных явлений (депрессии дыхания, снижения АД, расстройства ритма). 

Схемы обезболивания в догоспитальном периоде 

[Г.А.Рябов, В.Н.Семенов, Л.М.Терентьева,1983]:

1.
местная или проводниковая анестезия новокаином в область перелома с последующей иммобилизацией конечности

2.
внутримышечное или внутривенное введение наркотических и ненаркотических анальгетиков (фентанил, промедол, морфин, анальгин)

3.
применение седативных и антигистаминных препаратов (седуксен, 
димедрол, пипольфен) а также натрия оксибутирата

4.
использование препаратов для нейролептанальгезии (дроперидол)

5.
использование кетамина

6.
использование парообразующих анестетиков (закись азота, фторотан)

Схемы обезболивания в догоспитальном периоде 

[по А.Г.Мирошниченко, В.А.Михайлович, 2001]:

1.
внутривенное введение

атропина 0,1% - 0,5 мл, 

димедрола 1% - 2 мл 

седуксена 0,5% - 2 мл, 

кетамина 5% - 1 мл

2.
внутривенное введение 

атропина 0,1% - 0,5 мл,

седуксена 0,5% - 2 мл, и

фентанила 0,005% - 2 мл.

По представленным таблицам и схемам видно, что при лечении болевого синдрома принято использовать ступенчатую методику повышения интенсивности действия используемых препаратов по мере возрастания боли.

Лечение выраженного болевого синдрома наркотическими анальгетиками широко распространено в большинстве клиник. Их применяют, так же, используя принцип ступенчатости, подразделяя на слабые (кодеин, трамадол) и сильные (морфин, фентанил, промедол). К сожалению, дозировка назначаемого наркотического анальгетика не всегда учитывает массу тела и пол, а также имеет традиционную частоту суточного введения, поэтому они часто вызывают такие побочные действия как угнетение сознания, дыхания и нарушение работы сердечно-сосудистой системы, тем самым усложняя транспортировку пострадавших. В связи с этим понятен интерес, проявляемый к анальгетикам, которые не влияют на опиоидные рецепторы.

Опиоиды взаимодействуют со специфическими рецепторами, которые расположены в ЦНС и в других органах. Описано четыре типа опиатных рецепторов: мю (μ, подтипы μ-1 и μ-2), каппа (х), дельта (δ)и сигма (σ). 

Опиоиды обладают незначительным седативным и анальгетическим эффектами, последний по силе во много раз сильнее. Фармакодинамические свойства их зависят от взаимодействия с опиоидными рецепторами, от степени сродства к ним, от вида взаимодействия. 

Угнетение высвобождения нейротрансмитерров пресинаптического и взаимодействия постсинаптического возбуждающего нейронов ноцицептивной системы наступает при активации опиоидного рецептора. Это проявляется изменением проницаемости мембраны для калия и кальция. При введении опиоидов в эпидуральное пространство передача болевого импульса блокируется на уровне задних рогов спинного мозга. В обезболивании опиоидами происходит модуляция импульсов, нисходящих ингибирующих, которые поступают из серого вещества водопровода через ядро большого шва в задний рог спинного мозга. Опиатные рецепторы обнаружены в соматических и симпатических периферических нервах.

После внутримышечной инъекции абсорбция морфина проходит быстро, полностью, через 20-60 мин концентрация препаратов в плазме становится максимальной. Высокие дозы морфина вызывают брадикардию, стимулируя блуждающий нерв. Опиоиды не угнетают сократимость миокарда. Гипотония возникает в результате брадикардии, венодилатации и угнетения симпатических рефлексов. Морфин вызывает высвобождение гистамина, что приводит к уменьшению ОПСС и снижению артериального давления. Высвобождение гистамина можно нейтрализовать, если вводить морфин в виде медленной инфузии, следить и поддерживать объем циркулирующей крови и предварительно назначить H1- и H2-антагонисты гистамина.

Все наркотические анальгетики тормозят реакцию нейронов дыхательного центра, расположенного в стволе мозга, на повышенную концентрацию двуокиси углерода в крови. Степень угнетения прямо пропорциональна дозе наркотического анальгетика. Препараты со свойствами агонист-антагонистов не вызывают столь выраженного угнетающего действия, зависящего от дозы, а оказывают лишь ограниченное влияние (так называемый потолочный эффект).

Фентанил может вызывать ригидность грудной клетки, это может препятствовать адекватной вентиляции. Ригидность грудной клетки обусловлена сокращением мышц центрального действия, возникает после введения высоких доз фентанила и ликвидируется с помощью миорелаксантов.

Опиоиды снижают потребление кислорода головным мозгом, а также мозговой кровоток и внутричерепное давление, но в меньшей степени, чем барбитураты или бензодиазепины. 

Часто проявляется тошнота и рвота, обусловленная стимуляцией хеморецепторов триггерной зоны продолговатого мозга. При неоднократном применении возникает физическая зависимость от опиоидов. Опиоиды не вызывают амнезии.
Наркотические анальгетики вызывают угнетение перистальтики. Опиоиды вызывают спазм сфинктера Одди, что провоцирует желчную колику. 

Опиоиды блокируют выброс катехоламинов, кортизола и антидиуретического гормона.

Фентанил, производное меперидина, относится к группе фенилпиперидина. По силе анальгезии в 75-125 раз сильнее морфина. Максимальное действие наступает в течение 30 с., продолжительность действия короткое. Высокая липофильность объясняет быстрое и значительное распределение препарата в тканях.  Высокая концентрация фентанила достигается быстро. Эффект от действия фентанила короткий.

При повторных введениях или при непрерывной инфузии фентанила наступает накопительный эффект. Время полувыведения составляет 185-219 мин, что отражает большой объем распределения препарата в тканях. Фентанил обладает высокой растворимостью в липидах. У лиц пожилого возраста выведение препарата замедлено, это объясняется снижением клиренса.  В пожилом возрасте действие фентанила пролонгируется. Фентанил даже в больших дозах не высвобождает гистамин .

Назначение нестероидных противовоспалительных препаратов в настоящее время считается первой ступенью в лечении болевого синдрома. НПВС обладают противовоспалительной и анальгетической активностью. Используются для анальгезии при боли различной этиологии.
Классификация нестероидных противовоспалительных препаратов [Garret R., 2004]:

1. Неселективные ингибиторы ЦОГ-1 и ЦОГ-2, действующие преимущественно в ЦНС (парацетамол);

2. Неселективные ингибиторы ЦОГ-1 и ЦОГ-2 с центральным и периферическим механизмом действия (аспирин и другие НПВП);

3. Преимущественные ингибиторы ЦОГ-2 (мелоксикам, нимесулид);

4. Специфические ингибиторы ЦОГ-2 (целекококсиб, рофекоксиб, вальдекоксиб).

Механизм действия нестероидных противовоспалительных препаратов заключается в действии на центры в таламусе, что приводит к угнетению проведения ноцецептивных импульсов к коре головного мозга. Так же анальгетический эффект обусловлен блокадой выработки биологических активных веществ, таких как кинины и простагландины, увеличивающие чувствительность ноцицепторов.

Кеторолак - анальгетик по механизму действия, относящийся к нестероидными противовоспалительными препаратами, ингибиторам синтеза простагландинов. Имеет выраженный анальгетический эффект, по мощности сравнимый с наркотическими анальгетиками. Так же обладает и противовоспалительным действием.

Доза кеторолака 30 мг при внутримышечном введении обладает анальгетическим эффектом эквивалентным 12 мг морфина. При этом, кеторолак не обладает побочными явлениями, характерными для опиоидов. Режим дозировок устанавливается индивидуально с учетом выраженности болевого синдрома. Разовая доза составляет 15-30 мг, кратность введения - через 4-6 часов. Максимальная суточная доза - 120 мг. Для лечения острой боли первоначальная доза допустима в 30 мг и может быть повторена через 15-30 мин., в последующем по 15 мг до достижения суточной дозы.
Лорноксикам (ксефокам) относится к НПВС нового поколения, относится к группе оксиматов короткого действия.
Лорноксикам сочетает в себе основные требования эффективности и безопасности НПВС: 

- он подавляет активность ЦОГ-2 в два раза сильнее, чем ЦОГ-1; 

- противовоспалительный эффект очень выражен;

 -анальгетическим эффектами, сравнимый с наркотическими анальгетиками;
-блокирует фазу воспаления экссудативную, прерывая последовательные реакции, участвующие в каскаде воспаления на этапе образования простагландинов;

-положительная сторона, в отличии от основных НПВС, разрешено внутривенное введение, так как не вызывает некроза окружающих тканей (не происходит воздействие и повреждение эндотелия сосудов);

- хорошо переносится и обладает малым количеством побочных эффектов.

Показания к применению: болевой синдром различного происхождения, лечение болевого синдрома при травмах. Назначают от 8 до 16 мг Ксефокама в сутки, максимальная суточная доза не более 16 мг.

Противопоказан детям до 18 лет ввиду недостаточной изученности данных об эффективности и безопасности.

В схеме лечения болевого синдрома все чаще стали использовать адъювантные и симптоматические средства, позволяющие повысить эффективность противоболевой терапии. 

Адъювантные средства:

1 Глюкокортикоиды

2 Транквилизаторы бензодиазепинового ряда (диазепам, феназепам)

3 Антигистаминные средства (супрастин, тавегил, димедрол)

4 Трициклические антидепрессанты (амитриптилин, имипрамин)

5 Традиционные антиконвульсанты (карбамазепин, клоназепам)

Симптоматические средства:

1 Спазмолитики (дротаверин, папаверин)

2 Диуретики (фуросемид)

3 Антагонисты гистаминовых Н1- и Н2 – рецепторов

4 ά2 - агонист клофелин

5 Синтетический аналог лей-энкефалина (даларгин)

Антигипоксическое, иммунокорригирующее и антистрессорное действие  опиоидных пептидов служит основанием к использованию синтетических энкефалинов (даларгин) в методиках анестезии и интенсивной терапии.

Даларгин предупреждает развитие дистрофических и атрофических изменений слизистой ЖКТ, ускоряет процессы регенерации, способствует секреции слизи, снижает секрецию соляной кислоты, нормализует микроциркуляцию и лимфоток в зоне повреждения. Отмечено некоторое гипотензивное действие препарата. Препарат рекомендован для применения в качестве лечебного средства при обострениях язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки. С этой целью даларгин назначают внутривенно или внутримышечно. Имеются указания на эффективность даларгина в комплексной терапии облитерирующих заболеваний нижних конечностей. 

В эксперименте на животных с острой массивной кровопотерей введение крысам синтетического энкефалина–даларгина (в дозе 500мкг/кг в бедренную вену) в значительной мере препятствовало развитию метаболических нарушений (увеличение лактата, глюкозы, осмолярности крови, уменьшение гликогена в печени). Эффект действия даларгина, по мнению автора, связан со снижением секреции и угнетением периферического действия ряда гормонов – адреналина, кортизола, паратгормона, вазопрессина, участвующих в формировании катаболической фазы стресса. Также даларгин эффективно снижая интенсивность основного обмена, тем самым угнетал катаболические процессы. Отмеченные различия в динамике содержания опиоидных пептидов в крови у погибших и выживших в течение 1 суток животных позволяют предполагать, что при острой кровопотере повышение активности опиоидной системы носит адаптивный характер.

Применение аналогов энкефалинов (препараты вводили через 10 мин после геморрагии) способствовало снижению летальности животных в постгеморрагическом периоде. Это можно объяснить предотвращением стадии позднего необратимого шока в результате подавления чрезмерно завышенного, энергетически не экономного уровня метаболизма.
Многими исследователями были отмечены следующие эффекты синтетических энкефалинов:

1) повышают устойчивость организма к гипоксии;

2) уменьшают выраженность гиперлактатемии в условиях острой постгеморрагической циркуляторной недостаточности .

Введение синтетического энкефалина – даларгина перед кровопотерей позволило в 2 раза увеличить продолжительность жизни исследуемых животных, также не было отмечено развития централизации кровообращения, а параметры кислотно-основного равновесия артериальной и венозной крови длительное время оставались стабильными. Адаптивное действие опиатов реализуется как через гемодинамические механизмы (холинэргическая вазодилатация), так и посредством влияния на тканевой метаболизм (торможение высвобождения и периферического действия стрессорных гормонов).

Используя многолетний опыт применения даларгина в анестезиологии и интенсивной терапии, было отмечено дозозависимое действие даларгина на различные органы и системы . По мнению большинства исследователей, даларгин является препаратом преимущественно периферического действия, его анальгетический эффект реализуется на тканевом уровне. Наиболее активными «акцепторами» даларгина и его метаболитов являются ткани почек, печени и легкого. В то же время по количеству ресинтезированных продуктов к ним приближаются ткани желудка и селезенки. Даларгин вошел в пул фармакологических средств, используемых в сбалансированной многокомпонентной анестезии. Доказана его адекватность анестезиологической защиты, высокая надежность и эффективность в комбинированной нейролептанальгезии. Его кардиопротекторное действие, улучшение транскапиллярного обмена жидкости в легких, снижение давления «заклинивания», позволяет применять препарат при операциях на сердце, у пациентов с сопутствующей сердечно-сосудистой нозологией. Препарат обладает гепато- и панкреопротективными свойствами, что послужило обоснованием к применению его в интенсивной терапии у хирургических больных.

Для понимания возможностей применения нейропептидов в клинической практике необходимо остановиться на физиологических эффектах нейропептидов в отношении различных функциональных систем. Некоторые из аналогов эндорфинов (дез-тирозин-гамма-эндорфин) обладают выраженным психотропным влиянием, напоминая по характеру действия галоперидол. Ряд аналогов энкефалинов при их введении в структуры головного мозга вызывают эйфорию у животных. Даларгин в терапевтических дозировках, по-видимому, практически не обладает психотропным действием.

Открытие нейропептидов и их второе название - опиоидные пептиды - связано с наличием у энкефалинов и эндорфинов морфиноподобных анальгетических свойств. Природные и вновь синтезируемые энкефалины и эндорфины проходят обязательное тестирование на анальгетическую активность. Как морфин, так и нейропептиды, воздействуют на одну и ту же популяцию мю-опиатных рецепторов, обуславливая возникновение анальгезии. На мю-опиатные рецепторы воздействуют также фентанил и кетамин.
Энкефалины уменьшают легочную вентиляцию, снижают частоту дыхания и степень элиминации углекислого газа через легкие. Энкефалины обладают отчетливым антигипоксическим действием, которое выше, чем у морфина и ГОМКа.

Энкефалины вызывают кратковременное (не более 2-3 мин) снижение артериального давления (преимущественно за счет уменьшения общего периферического сопротивления) не более чем на 20 мм рт.ст. и урежение частоты сердечных сокращений. В экспериментах продемонстрировано вазодилатирующее влияние энкефалинов на сосуды головного мозга подопытных животных.

Установлено также, что даларгин усиливает коронарный кровоток. В экспериментах показано, что даларгин увеличивает лимфодренаж и активирует микроциркуляцию в поджелудочной железе, угнетает активность ферментов поджелудочной железы.

Нейропептиды в значительных количествах выявляются в различных отделах желудочно-кишечного тракта. Под их влиянием урежается частота сокращений желудка, сокращается привратник, угнетается желудочная секреция. Некоторые из нейропептидов, в частности вещество Р, дез-тирозин-гамма-эндорфин, обладают противорвотным действием .
Энкефалины угнетают секрецию вазопрессина, альдостерона, соответственно увеличивая диурез. Наоборот, введение бета-энкефалина животным стимулирует секрецию вазопрессина гипоталамо-нейрогипофизарной системой, в результате чего снижается диурез и повышается осмолярность мочи. Различие в эффектах энкефалинов и эндорфинов, по-видимому, обусловлено их воздействием на различные популяции опиоидных рецепторов.
Энкефалины ограничивают активность симпатоадреналовой системы, особенно в случае ее исходной активации, например, под влиянием стрессовых раздражителей. При этом снижается секреция как адреналина и норадреналина, так и их предшественников - ДОФА и дофамина. Указанное действие нейропептидов реализуется как на уровне мозгового слоя надпочечников, так и на уровне пресинаптических терминалей по типу пресинаптического торможения .
Кроме влияния пептидов на секрецию вазопрессина и альдостерона, обнаружено, что энкефалины ограничивают гиперактивность гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, гипофизарно-тиреоидной системы, предотвращают периферические эффекты паратиреоидина и кальцитонина. Большинство исследователей склоняются к положению, что нейропептиды не обладают каким-либо однонаправленным эффектом (иммуностимулирующим или иммуносупрессирующим), а вызывают иммуномодулирующее действие, то есть при исходно повышенном - понижают, а при исходно сниженном - повышают уровень иммунореактивности организма. Даларгин также обладает четким иммуномодулирующим действием.

Ускорение процессов регенерации тканей под влиянием нейропептидов является многофакторным процессом, включающим изменение нейроэндокринного статуса, активизацию микроциркуляции, усиление белкового синтеза, активацию ресинтеза АТФ, снижение содержания в клетках цАМФ и увеличение цГМФ.

1.4 Изменения нейроэндокринной системы у пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях

Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось является одним из важнейших эфферентных звеньев нейроэндокринного регуляторного аппарата. Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система влияет на обмен веществ, функции органов и тканей. Кортикостерон и кортизол – это глюкокортикоиды, синтезирующиеся в коре надпочечников. В метаболизме основную роль играет кортизол. Кортизол влияет на обмен глюкозы, что приводит к инсулинорезистентности и гипергликемии. Повышенная секреция кортизола способствует усилению липолиза, катаболизму мышечной ткани за счет ингибирования синтеза белка и активации протеолиза. Он участвует в минеральном метаболизме. Происходит модуляция синтеза и повышается реактивность сердечно-сосудистой системы к ангиотензину II и катехоламинам, снижается продукция окиси азота и других вазодилататоров, в результате этого происходит поддержание сосудистого тонуса, сократимости миокарда, поддержание артериального давления.

Влияние на иммунную систему кортизола проявляется подавлением синтеза антител В-лимфоцитами, он вызывает гидролиз белка в клетках тимуса и лимфоузлов, нарушает активацию макрофагов и T–хелперов типа Тh1, угнетает продукцию ИЛ-1 и ИЛ-2. Сверхвысокие концентрации кортизола, наблюдаемые при сильном стрессе, способны вызвать запрограммированную гибель – апоптоз лимфоцитов и клеток тимуса.

Период полураспада кортизола составляет 60 – 120 минут. В нормальных физиологических условиях секреция кортизола имеет пульсовой характер с циркадным ритмом. Максимальная концентрация наблюдается в утренние часы, затем постепенно снижается в течение дня, становясь минимальной к вечеру. У пациентов при травмах уровень кортизола остается повышенным в течение всего дня, нарушается циркадианный ритм. В острую фазу травмы увеличивается содержание свободного кортизола. Это способствует изменению углеводного, жирового и белкового обмена, что в свою очередь обеспечивает ткани энергией. Высокий уровень кортизола подавляет воспалительный ответ и выравнивание гемодинамики за счет задержки жидкости и потенцирования вазопрессорного эффекта катехоламинов. Синтез кортизола - заключительный шаг в активации ГГНС. Неспособность к активации ГГНС и выработки кортизола при таких состояниях приводит к повышению смертности и удлинению периода нахождения в отделении реанимации и интенсивной терапии.

Инсулин является гормоном поджелудочной железы. Инсулин участвует в регуляции метаболических реакций и митогенных процессов (процессов роста, дифференцировки тканей, синтеза ДНК, транскрипции генов), а также принимает участие в обеспечении адаптации организма к условиям существования после травмы. Глюкоза является основным источником энергии в анаэробных условиях. Инсулин участвует в обмене глюкозы.

Многие авторы говорят, что при механической и ожоговой травме, сепсисе и других критических состояниях может развиваться гипергликемия, нарушение толерантности к глюкозе и инсулинорезистентность. Такое состояние называется «стрессорная гипергликемия».

2.Применение даларгина, кеторолака и лорноксикама при лечении посттравматического синдрома у пострадавших при дорожно-транспортных происшествиях в догоспитальном периоде

Вопросы обезболивания травматических повреждений в догоспитальном периоде являются одними из самых острых. Травмы у пострадавших при дорожно-транспортных происшествиях часто ведут к развитию шока, в генезе которого ноцицептивная стимуляция играет определенную роль. Повреждения тканей и нервов в зоне травмы являются периферическим звеном в формировании болевого синдрома, вовлекающего спинальные и центральные механизмы соматосенсорной системы и создающие условия для развития гипералгезии и ряда рефлекторных реакций, в конечном итоге приводящих к функциональной недостаточности жизненно важных органов .

2.1 Анализ используемых схем анальгезии у пострадавших при дорожно-транспортных происшествиях в догоспитальном и госпитальном периодах

Для изучения используемых схем анальгезии у пострадавших при дорожно-транспортных происшествиях в догоспитальном и госпитальном периодах оказания помощи были проанализированы 420 карт вызовов 7 станций скорой медицинской помощи (Ачинск, Красноярск, Лесосибирск, Минусинск, Назарово, Норильск, Канск), данные 200 историй болезни травмоцентров первого и второго уровней Красноярского края «Красноярской межрайонной клинической больнице скорой медицинской помощи им. Н.С. Карповича», Клинической больницы № 51ФМБА России (г. Железногорск), проведен анализ 67 анкет сотрудников выездных и специализированных бригад отделений скорой медицинской помощи ЦРБ (Балахта, Березовка, Дивногорск, г. Железногорск, Емельяново, Новоселово, Уяр, Шарыпово).

Таблица 2 

Использование ненаркотических анальгетиков и наркотических анальгетиков у пострадавших при дорожно-транспортных происшествиях (%%)

	
	Без наличия шока
	При травматическом шоке

	
	Догоспитальный период

n=118
	Госпитальный период
n=29
	Догоспитальный период
n=302
	Госпитальный период
n=71

	Кетопрофен
	6,4

+0,72
	20,6

+2,16

<0,001
	7,2

+0,72
	12,7

+0,72

<0,001

	Кеторолак
	25,5

+2,16


	41,3

+5,40

<0,001
	20,1
+2,16
	31

+5,40

>0,05

	Метамизол натрия
	68,1

+5,40
	38,1

+2,16

<0,001
	36,1

+2,16
	56,3 

+5,40

<0,001

	Трамадол
	0
	0
	9,9

+0,72
	23,9

+2,16

<0,001

	Промедол
	0
	31,0

+2,16
	81,9

+5,40
	63,4

+5,40

<0,001

	Фентанил
	0
	0
	8,2

+0,72
	12,7

+0,72

<0,001


Изучение первичной документации показало, что основным анальгетиком (68,1+5,40%) у 118 пострадавших без явлений травматического шока в догоспитальном периоде был метамизол натрия. Нестероидные противовоспалительные препараты (кетопрофен - 6,4+0,72% и кеторолак - 25,5+2,16%) использовались на станциях скорой медицинской помощи. В стационарах у данной категории больных обезболивание отвечало более современному уровню, так кеторолак назначался у 41,3+5,40%, хотя доля метамизол натрия была значительной 38,1+2,16%, а в 31,0 +2,16% больным возникла необходимость усиливать анальгезию введением промедола. У 302 больных с развившимся травматическим шоком нестероидные противовоспалительные препараты и метамизол натрия назначались в догоспитальном периоде только в комбинации с наркотическими анальгетиками, при этом у 56 пострадавших использовалась схема моноанальгезия промедолом, трамодол использовался только в отделении скорой медицинской помощи Клинической больницы № 51 ФМБА России (г. Железногорск), а фентанил применялся специализированными бригадами станций скорой медицинской помощи. В первые сутки в стационаре в отличие от догоспитального периода отмечалась положительная тенденция в тактике обезболивания. У всех больных схема анальгезии состояла из опиоидов, нестероидных противовоспалительных препаратов или метамизола натрия, поэтому доля последнего выросла до 56,3 +5,40%. Надо отметить, что анальгетики всех видов применялись в сочетании с дифенгидрамином 0,27 + 0,02 мг/кг.

Таким образом, представленный выше материал показал, что на сегодняшний день у пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях на трассах и в населенных пунктах Красноярского края анальгетики назначались не системно и без учета современных требований обезболивания. Учитывая данный факт, для сравнения эффективности нашей методики анальгезии мы выбрали наиболее часто используемые схемы обезболивания: в догоспитальном периоде у больных с костной травмой без признаков шока (68,1%) (метамизол натрия 26,7 + 1,22 мг/кг + дифенгидрамин 0,27 + 0,02 мг/кг), с травматическим шоком (18,5%) (промедол 0,27 + 0,01 мг/кг+ дифенгидрамин 0,27 + 0,02 мг/кг) или (36,1%) (метамизол натрия 13,4 + 1,22 мг/кг + промедол 0,27 + 0,01 мг/кг+ дифенгидрамин 0,27 + 0,02 мг/кг).
Совместное использование даларгина, наркотического анальгетика и нестероидного противовоспалительного препарата обеспечивало хорошую анальгезию, нейровегетативную защиту, при осмотре в приемном покое пострадавшие исследуемой группы были контактны, что способствовало более тщательному сбору жалоб, анамнеза и осмотру больного.
Догоспитальный период


Рис. 1 Схема лечения болевого синдрома в догоспитальном периоде медицинской помощи у пострадавших при ДТП

Таблица 3
Схема интенсивной терапии у пострадавших при ДТП 

	Степень шока
	Догоспитальный период

	Без явлений шока
	Анальгезия: по схеме

Иммобилизация

	Шок централизации
	Анальгезия: по схеме 

Коллоиды

0,27 ± 0,002 мл/кг/мин, в/в

Кристаллоиды

0,55 ± 0,004 мл/кг/мин, в/в

Транспортировка в горизонтальном положении

Кислородотерапия (ингаляция/вентиляция)

	Шок децентрализации
	Анальгезия: по схеме

Коллоиды

0,43 ± 0,005

мл/кг/мин, в/в

Кристаллоиды

0,70 ± 0,007 мл/кг/мин,

в/в

Транспортировка в горизонтальном положении

Кислородотерапия (ингаляция/вентиляция)

Инотропная поддержка:

Дофамин 7-10 мкг/кг/мин, в/в

Адреналин 0,025-0,03 мкг/кг/мин, в/в


Применения даларгина, кеторолака и лорноксикама при лечении посттравматического синдрома у пострадавших при дорожно-транспортных происшествиях в госпитальном периоде.
Госпитальный период








Рис. 2 Схема лечения болевого синдрома на госпитальном периоде медицинской помощи у пострадавших при ДТП

Травматические повреждения, болевая и психоэмоциональная реакции у пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях приводит к развитию нейрогуморального стресса, анаэробного метаболизма, цитолитического синдрома, нарушению процессов минерализации, что на фоне катаболической фазы вызывало опасность нарушения процессов регенерации костной ткани.

Недостаточная и непоследовательная анальгезия у больных не влияла на вышеуказанные процессы, о чем свидетельствовали низкий уровень кортизола, умеренная гипогликемия, увеличение активности ЛДГ, АСТ, АЛТ, уменьшение концентрации кальция, на фоне снижение активности ЩФ.

Предлагаемая методика анальгезии способствует улучшению адаптационных возможностей организма больных исследуемой группы.

Использование в схеме общей анестезии у больных с автодорожными травмами кеторолака, лорноксикама и даларгина, за счет применения комбинации анестетиков разных фармакологических групп и действия на разные патогенетические механизмы возникновения болевого синдрома, приводит к повышению эффективности общей анестезии, снижению расхода наркозных средств (фентанил - на 32,7%, тиопентал натрия - на 17,4%, кетамин – на 28,6%), что предполагает уменьшение их отрицательного действия на организм.

Сочетанное применение в схеме общей анестезии у пострадавших в дорожно-транспортных происшествиях нестероидного противовоспалительного препарата и синтетического энкефалина, за счет воздействия на не болевые факторы, приводит к более позднему (на 84 мин) возникновению болевого синдрома в послеоперационном периоде и снижению дозы промедола на 55,6%.
ТЕСТЫ
1. К СПЕЦИФИЧЕСКОМУ ИНГИБИТОРУ ЦОГ-2 ОТНОСИТСЯ СЛЕДУЮЩИЙ ПРЕПАРАТ:

1. Парацетамол

2. Целекоксиб

3. Аспирин

4. Мелоксикам 

5. Фентанил 

Правильный ответ: 2

2. какой тяжести угнетения сознания СООТВЕТСТВУЕТ Оценка по ШКАЛЕ ГЛАЗГО 9-12 БАЛЛов : 

1. Ясное сознание

2. Оглушение

3. Сопор

4. Кома

5. Смерть 

Правильный ответ: 3

3. СИБИРСКИЙ ФЕДЕРАЛЬНЫЙ ОКРУГ ЗАНИМАЕТ ВЕДУЩЕЕ МЕСТО ПО ТРАВМАТИЗМУ ВСЛЕДСТВИЕ ДТП. САМЫМИ ПРОБЛЕМНЫМИ ТЕРРИТОРИЯМИ ЯВЛЯЮТСЯ:

1. г. Лесосибирск

2. Назаровский р-н

3. Ачинский р-н

4. Все перечисленные

Правильный ответ: 4

4. МНОГИЕ АВТОРЫ ВЫДЕЛЯЮТ СЛЕДУЮЩИЕ ЗВЕНЬЯ ПАТОГЕНЕЗА ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОГО БОЛЕВОГО СИНДРОМА, РАСПОЛОЖИТЕ В ПРАВИЛЬНОЙ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТИ:

1. Выделение алгогенов и сенситизация ноцицепторов в области повреждения.

2. Раздражение ноцицепторов при повреждении тканей.

3. Сенситизация ноцицептивных нейронов на различных уровнях ЦНС.

4. Усиление ноцицептивного афферентного потока с периферии.

Правильный ответ: 2143

5. ПОЧЕМУ ДОРОЖНО-ТРАНСПОРТНЫЙ ТРАВМАТИЗМ НА ТЕРРИТОРИИ КРАСНОЯРСКОГО КРАЯ ЯВЛЯЕТСЯ МЕДИКО-СОЦИАЛЬНОЙ ПРОБЛЕМОЙ?

1. Высокие экономические потери

2. Вызывает психотравму пострадавших и родственников

3. Гибнут люди трудоспособного возраста

4. Вызывает поломку автомобиля

5. Возрастает статистика смертности

Правильный ответ: 3

6. где происходит СИНТЕЗ следующих ГЛЮКОКОРТИКОИДов: КОРТИКОСТЕРОН И КОРТИЗОЛ?
1. В гипоталамусе

2. В почках

3. В гипофизе

4. В коре надпочечников

5. В печени

Правильный ответ: 4

7. КАКИМ ЭФФЕКТОМ ОБЛАДАЕТ БРАДИКИНИН?

1. Вызывает вазоконстрикцию, повышает артериальное давление.

2. Уменьшает частоту и силу сердечных сокращений.

3. Стимулирует продукцию медиаторов воспаления.

4. Снижает проницаемость сосудов микроциркуляторного русла.

5. Подавляет болевые ощущения.

Правильный ответ: 3

8. СКОЛЬКО ПОКАЗАТЕЛЕЙ ВКЛЮЧАЕТ В СЕБЯ ШКАЛА ВПХ-СП?

1. 9

2. 10

3. 11

4. 12

5. 13

Правильный ответ: 4

9. НАЗОВИТЕ ВЕДУЩИЙ ПУСКОВОЙ МЕХАНИЗМ ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА:

1. Обильная кровопотеря в результате разрыва артерии;

2. Болевая реакция организма на повреждение;

3. Периферический спазм сосудов, вызванный каскадом нейромедиаторов в ответ на раздражитель;

4. Рефлекторное снижение сердечной деятельности в результате психо-эмоциональной реакции на повреждение;

Правильный ответ: 2

10. К КАКОЙ ГРУППЕ ПРЕПАРАТОВ ОТНОСИТСЯ ЛОРНОКСИКАМ?

1. Опиоидные анальгетики

2. Глюкокортикостероиды

3. НПВС

4. Ингибиторы обратного захвата нейромедиаторов

Правильный ответ: 3

ЗАДАЧИ
ЗАДАЧА №1.

Столкновение двух легковых автомобилей, вызов поступил в 10:00: 1 пострадавший, мужчина примерно 40 лет.  В 10:15 пассажир легкового автомобиля на месте дтп был осмотрен врачом выездной бригады станции скорой медицинской помощи г. Красноярска – сознание ясное (15 баллов по шкале Глазго), кожные покровы обычные теплые, СБП < 1 сек, Ps - 91 уд.в мин, ритмичный, АДс - 90 мм рт. ст. ШИ – 1, среднее артериальное давление 70, по ЭКГ нет изменений, ЧДД – 18 в мин, Sp -100%, FiO2 – 0,21, парциальное давление углекислого газа в выдыхаемом воздухе 40 мм рт ст. Доставлен в приемный покой Красноярской межрайонной клинической больницы скорой медицинской помощи им. Н.С. Карповича, где после осмотра травматологом был госпитализирован в травматологическое отделение. 

ВОПРОСЫ:

1. Оцените степень тяжести пострадавших в ДТП на догоспитальном этапе.

2. Какое обезболивание следует провести на догоспитальном этапе?

ОТВЕТ:

1. Центральная нервная система (шкала ком Глазго) - (15 баллов) - 0 баллов; Цвет кожных покровов (Обычный, СБП < 1 сек) - 0 баллов; Влажность кожных покровов (Обычная, теплая) - 0 баллов; ЧСС (91 уд в мин) - 1 балл; АД (90 мм рт ст) - 1 балл; Шоковый индекс (1) - 1 балл; Среднее артериальное давление (70) - 1 балл; Изменения по ЭКГ (нет) - 0 баллов; Центральное венозное давление (55) - 0 баллов; Фракция кислорода во вдыхаемой смеси (0,21) - 0 баллов; ЧДД (18 в мин) - 0 баллов; Сатурация крови (%) (SpO2) (100%) - 0 баллов; РetСО2 парциальное давление углекислого газа в выдыхаемом воздухе (мм рт.ст) (40) -0 баллов.

4 балла - шока нет.

2. Анальгезия промедол - 0,3 мг/кг, кеторолак 30 мг, даларгин 1 мг, реланиум – 5 мг, димедрол - 2 мг в/м., иммобилизация.
ЗАДАЧА №2.

Больной М., 36 лет. Тяжелая скелетная травма, сопровождалась выраженной болевой реакцией, значительной гиповолемией, вызывала угрожающие нарушения центральной гемодинамики и микроциркуляции, которые привели к развитию шока децентрализации. Оценка по разработанной шкале составляла 22 баллов – сознание кома (9 баллов по шкале Глазго), кожные покровы цианотичны, сероватого оттенка СБП > 3 сек, Ps - 130 уд.в мин, аритмичный, АДс - 40 мм рт. ст. ШИ – 3, 25, Ср.АД 13, ЧДД – 32 в мин, Sp -78% pH- 7.04 ед. По ЭКГ экстрасистолы желудочковые, наличие признаков ишемии миокарда по ЭКГ (проявляющиеся депрессией сегмента SТ и появлением отрицательного зубца Т), ЦВД отрицательное, оценка по предлагаемой шкале 13 баллов, больному была проведена анальгезия кеторолак 30 мг, даларгин 1мг, реланиум – 5 мг, димедрол - 2 мг в/м., промедол 2%-1 мл в/в иммобилизация. Доставлен в приемный покой Красноярской межрайонной клинической больницы скорой медицинской помощи им. Н.С. Карповича в реанимационный зал.

ВОПРОСЫ:

1. Оценить тяжесть данного больного и обосновать.

ОТВЕТ:

1. Состояние больного крайне тяжелое (ШИ 3,25), обусловленное тяжелой скелетной травмой с выраженной болевой реакцией, с нарушением гемодинамики (АДс - 40 мм рт. ст; Ср.АД 13), развилось шоковое состояние (сознание кома (9 баллов по шкале Глазго), кожные покровы цианотичны, сероватого оттенка СБП > 3 сек, Ps - 130 уд. в мин, аритмичный, АДс - 40 мм рт. ст. ШИ – 3, 25, Ср.АД 13, ЧДД – 32 в мин, Sp - 78%,pH- 7.04 ед.). По ЭКГ экстрасистолы желудочковые, наличие признаков ишемии миокарда по ЭКГ (проявляющиеся депрессией сегмента SТ и появлением отрицательного зубца Т) - данное состояние необходимо дифференцировать с ИМ (Но помним про то, что данная картина характерна для шоковых состояний).

ЗАДАЧА №3.

Больной 54 лет осмотрен по вызову на месте происшествия на улице. При осмотре определяется деформация плечевой кости в области диафиза. Больной жалуется на боль. 
ВОПРОС: Ваши действия. 

ОТВЕТ:

Обезболивание. Транспортная иммобилизация лестничной шиной с захватом плечевого и локтевого суставов. Транспортировка в стационар.
ЗАДАЧА №4.

Вызов поступил в 18:00: пешеход сбит легковым автомобилем. В 18:15 пострадавший был осмотрен на месте ДТП врачом выездной бригады станции скорой медицинской помощи г. Красноярска - кожные покровы цианотичны, СБП - 3 сек, ЧСС 110 уд\мин, пульс на периферических артериях определяется плохо. В средней трети голени обнаружена рана в которой определяются костные отломки, кровотечение из раны. АД 90/55, ШИ - 1,2, ЧДД - 28/мин, Sp -94%, FiO2 – 0,5, РetСО2 34 мм.рт.ст.. Пострадавший в сознании, заторможен, открывание глаз как реакция на боль, речь бессмысленная, отдергивание конечности в ответ на болевой раздражитель. На ЭКГ желудочковые экстрасистолы. Пострадавшему была проведена анальгезия - кеторолак 30 мг, даларгин 1 мг, реланиум – 5 мг, димедрол - 2 мг в/м., промедол 2%-1 мл в/в, наложен жгут с целью остановки кровотечения, иммобилизация. Доставлен в приемный покой Красноярской межрайонной клинической больницы скорой медицинской помощи им. Н.С. Карповича.

ВОПРОСЫ:

1. Проведите оценку состояния пострадавшего по шкале Глазго, оцените объем кровопотери.

2. Окажите первую врачебную помощь пострадавшему.

ОТВЕТ:

1. Оценка состояния по шкале Глазго - 9 баллов (сопор): открывание глаз в ответ на болевой раздражитель - 2 балла, бессмысленная речь - 3 балла, отдергивание конечности в ответ на болевой раздражитель - 4 балла; Объем кровопотери - 20% (ШИ - 1,2).

2. Остановка наружного кровотечения, противошоковые мероприятия (возмещение дефицита ОЦК - коллоиды 0,27 ± 0,002 мл/кг/мин, в/в, кристаллоиды 0,55 ± 0,004 мл/кг/мин, в/в, анальгезия), введение противостолбнячной сыворотки, назначение антибиотиков широкого спектра действия.

ЗАДАЧА №5

Больной Р. Вызов поступил в 21:06, столкновение мотоцикла и легкового автомобиля на трассе Лесосибирск-Енисейск. 1 пострадавший - мотоциклист. В 21:19 пассажир мотоцикла на месте дорожно-транспортного происшествия был осмотрен врачом выездной бригады станции скорой медицинской помощи г. Енисейска – 9 баллов по шкале Глазго, кожные покровы обычные, конечности прохладные на ощупь, бледные. СБП  3 сек, Ps - 91  уд.в мин, ритмичный, АДс - 90 мм рт. ст., ЧДД – 19 в мин, Sp - 94%, FiO2 – 0,21, имеются признаки перелома плечевой кости справа, открытое артериальное кровотечение из плечевой артерии, ЗЧМТ. Больному была проведена остановка кровотечения путем наложения жгута, анальгезия: кеторолак 30 мг, даларгин 1 мг, реланиум – 5 мг, димедрол - 2 мг в/м, иммобилизация. Доставлен в приемный покой Енисейской ЦРБ, где после осмотра травматолога и реаниматолога был госпитализирован в отделение реанимации и интенсивной терапии, в 7:00 состояние несколько улучшилось – сознание 13 баллов по шкале Глазго, кожные покровы теплые, СБП 1 сек, Ps - 84 уд. в мин, ритмичный, АДс - 105 мм рт. ст. ЧДД – 18 в мин. После проведения в течении 2 суток интенсивной терапии в отделении интенсивной терапии и реанимации больной был выведен из шока и переведен в травматологическое отделение.

ВОПРОСЫ:

1. Каком уровню сознания соответствует оценка по шкале Глазго при осмотре на месте ДТП?

2. Посчитайте ШИ по Альговеру, какой степени кровопотери она соответствует? Что необходимо сделать для восстановления ОЦК?

ОТВЕТ:

1. 9 баллов - сопор.

2. Шоковый индекс Альговера считается следующим образом - ЧСС/АД, шоковый индекс в задаче равен 0,91. Процент кровопотери 20. Необходимо хирургическим путем выполнить перевязку плечевой артерии (или шов артерии) при продолжающемся кровотечении, выполнить инфузионную терапию кристаллоидами, коллоидами, при необходимости сделать переливание крови.

Глоссарий
Травматический шок – острая нейрогенная недостаточность периферического кровообращения, возникающая под влиянием чрезвычайного травмирующего фактора, сочетающаяся с фазными нарушениями деятельности центральной нервной системы, гормонального баланса, соответствующими метаболическими и функциональными расстройствами различных органов и систем.
Анальгезия – обратимое угнетение болевой чувствительности.
Индекс напряжения – характеризует в основном активность симпатического отдела вегетативной нервной системы. Величина ИН в норме колеблется в пределах от 50 до 150 условных единиц. При эмоциональном стрессе и физической работе у здоровых людей значения ИН увеличиваются до 300-500 ед., а у людей старшего возраста со сниженными резервами такие значения могут наблюдаться и в покое.
Индекс Альговера – это отношение частоты сердечных сокращений за 1 минуту к величине систолического давления. Нормальная величина ШИ = 60/120 = 0.5. При шоке I ст (кровопотеря 15-20% ОЦК) ШИ = 0.8-0.9 (80/110).
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