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MODULE "FIRST MEDICAL AID" 

TOPIC “GENERAL PRINCIPLES OF EMERGENSE CARE IN ACUTE POISONING. DETOXICATION. ANTIDOTS »
ОКАЗАНИЕ СКОРОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ ПРИ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЯХ АЛКОГОЛЕМ
Острые отравления этанолом 

В настоящее время острые отравления этиловым спиртом широко распространены. Это связано с ростом употребления алкогольных напитков и увеличения количества лиц, страдающих зависимостью от употребления алкоголя. 
Диагностика. Диагноз острого отравления этанолом ставится на основании анамнеза (употребление большого количества алкоголя) и клинической картины отравления. На ранних стадиях острое отравление этанолом может проявляться эйфорией, расторможенным поведением, эпизодами агрессии. По мере прогрессирования интоксикации нарастают явления депрессии центральной нервной системы вплоть до глубокой комы. Величина зрачков может быть различной, чаще наблюдается миоз. Также может присутствовать плавающее движение глазных яблок, приходящая анизокория. 

Осложнения. 
	Нарушения функции внешнего дыхания
	1.   Аспирационно-обтурационные - вследствие западения языка, гиперсоливации и бронхореи, аспирации рвотных масс.

2. Угнетение дыхания центрального генеза при острых отравлениях крайне тяжелой степени.

	Гипогликемия
	Ингибирование глюконеогенеза. Дефицит питания и снижение запасов гликогена у лиц, хронически употребляющих алкоголь.

	Судорожный синдром
	Вследствие алкогольной энцефалопатии, гипогликемии.


   Дифференциальная диагностика. Дифференциальная диагностика должна обязательно проводиться при подозрении на острое отравление этанолом! Явления алкогольной интоксикации могут маскировать ряд жизнеугрожающих  состояний. 
Острые отравления этанолом следует дифференцировать с:

· Черепно-мозговой травмой

· Острым нарушением кровообращения по ишемическому типу

· Острым нарушением кровообращения по геморрагическому типу

· Менингитами, энцефалитами

· Гипергликемией
· Гипогликемией

· Отравлениями метиловым спиртом, этиленгликолем и другими спиртами

· Отравлениями угарным газом

· Отравлениями психофармакологическими препаратами

· Отравлениями наркотическими препаратами

· Печеночной энцефалопатией

· Психиатрическими заболеваниями

Лечение 
1. Предотвращение аспирационно-обтурационных осложнений.

Санация ротовой полости. Введение воздуховода. Оксигенотерапия. В случае глубокой комы или состоявшейся аспирации желудочным содержимым – интубация трахеи с последующей санацией трахеобронхиального дерева. При необходимости ИВЛ/ВВЛ. 

2. Зондовое промывание желудка.
3. Определение уровня глюкозы крови.

4. Обеспечение венозного доступа. 

5. Внутривенное введение раствора 40% глюкозы. (25-50 г.). При отсутствии противопоказаний.
6. Введение тиамина 100 мг.

7. Реамберин 1,5% - 500 мл в/в.
8. У пациентов с подозрением на общее охлаждение регистрация температуры тела.

9. В случае тяжелого отравления (коматозное состояние) регистрация и оценка электрокардиограммы.

10. Контроль уровня артериального давления. Пульсоксиметрия.
11. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
EMERGENCY CARE IN THE PREHOSPITAL PHASE IN ACUTE ALCOHOL INTOXICATION
Acute ethanol poisoning

Currently, acute ethyl alcohol poisoning is widespread. This is due to increase in alcohol consumption and increase in the number of people who are addicted to alcohol.

Diagnostics. 
The diagnosis of acute ethanol poisoning is based on anamnesis (drinking large amounts of alcohol) and clinical picture of poisoning. In the early stages, acute ethanol poisoning can manifest itself as euphoria, disinhibited behavior, episodes of aggression. As the progression of intoxication increases the phenomenon of depression of the central nervous system up to deep coma. The size of pupils can be various, the miosis is more often observed. There may also be a floating movement of the eyeballs, intermittent anisocoria.

Complications. 

	Violations of respiratory function
	1. Aspiration-obstructive - due to the fall of tongue, hypersolivation and bronchorea, aspiration of vomitus.

2. Respiratory depression of central genesis in extremely severe poisoning.

	Hypoglycemia
	Inhibition of gluconeogenesis. Lack of nutrition and reduction of glycogen stores in people chronically consuming alcohol.

	Convulsive syndrome
	Due to alcoholic encephalopathy, hypoglycemia.


Differential diagnosis. 
Differential diagnosis must necessarily be carried out in cases of suspected acute ethanol poisoning! Phenomena of alcohol intoxication can mask a number of life-threatening conditions.

Acute ethanol poisoning should be differentiated from:

-Traumatic brain injury

-Acute ischemic circulatory disorder

-Acute circulatory disorders of hemorrhagic type

-Meningitis, encephalitis

-Hyperglycemia

-Hypoglycemia

-Methyl alcohol, ethylene glycol and other alcohols

-Carbon monoxide poisoning

-Psychopharmacological poisoning

-Narcotic drug poisoning

-Hepatic encephalopathy

-Psychiatric illness

Treatment
1. Prevention of aspiration-obstructive complications.

Sanitation of the oral cavity. Introduction of the duct. Oxygenotherapy. In the case of deep coma or aspiration of gastric contents - intubation of the trachea, followed by rehabilitation of the tracheobronchial tree. If necessary, IVL / IVL.

2. Probe gastric lavage.

3. Determination of blood glucose level.

4. Ensuring venous access.

5. Intravenous administration of a solution of 40% glucose. (25-50 g.). In the absence of contraindications.

6. The introduction of thiamine 100 mg.

7. Reamberin 1.5% - 500 ml IV.

8. In patients with suspected general cooling, the registration of body temperature.

9. In case of severe poisoning (coma), registration and evaluation of the electrocardiogram.

10. Control of blood pressure. Pulse Oximetry

11. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

It should be noted that diseases and syndromes listed above can occur against the background of alcohol consumption, which in this situation will not determine the severity of the patient's condition.
ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ МЕТАНОЛОМ
Метанол – бесцветная, прозрачная жидкость с запахом алкоголя. Часто входит в состав средств для мытья окон, автомобильных стекол, применяется в качестве топлива для переносных печей, в качестве антифриза.
Смертельная доза при приеме внутрь (без предварительного применения этанола или лечения) – 100 мл. Токсической считается концентрация в крови 0,3‰.
Диагностика

Клиническая картина. Время проявления первых признаков отравления варьирует. Обычно явления интоксикации проявляются через час после приема метилового спирта, но иногда наблюдается длительный бессимптомный период (до 30 часов). 

	Неврологические расстройства
	Головная боль, головокружение в тяжелых случаях сменяющиеся угнетением сознания вплоть до глубокой комы. Возможно развитие судорог.


	Расстройства со стороны ЖКТ
	Первыми симптомами отравления могут быть тошнота, рвота, боли в животе. 

	Офтальмологические расстройства 
	Затуманенность и снижение остроты зрения, «хлопья», «мушки» перед глазами, фотофобия (проявляется не сразу, а через несколько часов или 1-2 суток).


Следует отметить, что киническая картина отравления может манифестировать как с симптомов поражения ЦНС, ЖКТ, так и симптомов расстройств зрения. Период между приемом и первыми симптомами отравления может сильно варьировать. Если пациент предъявляет жалобы на расстройства зрения после употребления спиртосодержащей жидкости, данный факт должен быть расценен как возможное отравление метанолом, а пациент немедленно госпитализирован (данное состояние следует дифференцировать с алкогольным амаврозом).

Лечение:
1. При развитии коматозного состояния предотвращение аспирационно-обтурационных осложнений. Санация ротовой полости, интубация трахеи. При необходимости ИВЛ/ВВЛ.

2. Зондовое промывание желудка.

3. Обеспечение венозного доступа.
4. Инфузия кристаллоидных растворов. Инфузия натрия бикарбоната.

5. Регистрация и оценка электрокардиограммы.

6. Мониторирование жизненно важных функций.

7. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
ACUTE METHANOL POISONING
Methanol is a colorless, clear liquid with an odor of alcohol. Often part of the means for washing windows, car windows, is used as a fuel for portable stoves, as antifreeze.

Fatal dose by ingestion (without prior use of ethanol or treatment) - 100 ml. Toxic is considered a concentration in the blood of 0.3.
Diagnostics
The clinical picture. The time of manifestation of the first signs of poisoning varies. Intoxication symptoms usually occur within an hour after taking methyl alcohol, but sometimes there is a long asymptomatic period (up to 30 hours).

	Neurological disorders
	Headache, dizziness in severe cases, alternating depression of consciousness up to a deep coma. The development of seizures is possible.

	Disorders from the gastrointestinal tract
	The first symptoms of poisoning can be nausea, vomiting, abdominal pain.

	Ophthalmic disorders
	Blurred and reduced visual acuity, "flakes", "flies" before the eyes, photophobia (it does not appear immediately, but after a few hours or 1-2 days).


It should be noted that the clinical picture of poisoning can manifest as with symptoms of damage to the central nervous system, gastrointestinal tract, and symptoms of vision disorders. The period between admission and the first symptoms of poisoning can vary greatly. If a patient complains of visual impairment after drinking an alcohol-containing liquid, this fact should be regarded as possible poisoning with methanol, and the patient is immediately hospitalized (this condition should be differentiated from alcoholic amaurosis).

Treatment 

1. Sanitation of the oral cavity, tracheal intubation. If necessary, IVL / IVL.

2. Probe gastric lavage.

3. Ensuring venous access.

4. Infusion of crystalloid solutions. Sodium bicarbonate infusion.

5. Registration and evaluation of the electrocardiogram.

6. Monitoring vital functions.

7. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ ЭТИЛЕНГЛИКОЛЕМ
Этиленгликоль входит в состав антифризов, жидкостей для автомобильных кондиционеров и тормозных жидкостей.

Смертельная доза (без лечения) равна 100 мл (1,0-1,5 мл/кг)

Диагностика

Клиническая картина. Этиленгликоль быстро всасывается и ЖКТ. Первые клинические признаки отравления могут наступить от 1 до 12 часов после приема спирта. Для тяжелых отравлений характерно угнетение сознания  вплоть до глубокой комы, судороги, гипотензия.
 Лечение
1. При развитии коматозного состояния предотвращение аспирационно-обтурационных осложнений. Санация ротовой полости, интубация трахеи. При необходимости ИВЛ/ВВЛ.

2. Зондовое промывание желудка.

3. Обеспечение венозного доступа.

4. Инфузия кристаллоидных растворов. Инфузия натрия бикарбоната. Инфузия раствора 1% кальция хлорида 200 мл.

5. Регистрация и оценка электрокардиограммы.

6. Мониторирование жизненно важных функций.

7. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
ACUTE ETHYLENE GLYCOL POISONING
Ethylene glycol is a component of antifreeze, automotive air conditioning fluids and brake fluids.

Lethal dose (without treatment) is 100 ml (1.0-1.5 ml / kg)

Diagnostics
Clinical picture. Ethylene glycol is rapidly absorbed in the digestive tract. The first clinical signs of poisoning can occur from 1 to 12 hours after taking alcohol. For severe poisoning is characterized by depression of consciousness up to a deep coma, convulsions, hypotension.

 Treatment
1. With the development of a comatose state, the prevention of aspiration-obstructive complications. Sanitation of the oral cavity, tracheal intubation. If necessary, IVL / IVL.

2. Probe gastric lavage.

3. Ensuring venous access.

4. Infusion of crystalloid solutions. Sodium bicarbonate infusion. Infusion of a solution of 1% calcium chloride 200 ml.

5. Registration and evaluation of the electrocardiogram.

6. Monitoring vital functions.

7. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.
ОКАЗАНИЕ СКОРОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ ПРИ ОТРАВЛЕНИЯХ АНТИБИОТИКАМИ СИСТЕМНОГО ДЕЙСТВИЯ 
В настоящее время используется огромное количество антибактериальных препаратов. К наиболее токсичным относятся противотуберкулезные средства. 
Наиболее тяжелые отравления способны вызывать изониазид (тубазид), рифампицин.

Диагностика

Клиническая картина острых отравлений изониазидом. На ранних стадиях отравление может проявляться гастроинтестинальными расстройствами (тошнота, рвота), которые могут возникнуть в течение 30 минут после перорального приема препарата. Признаком тяжелого отравления является развитие судорожного синдрома, вплоть до эпилептоидного статуса. Нарушение сознания (сопор, кома)
 Дифференциальная диагностика. Дифференциальная диагностика должна обязательно проводиться при подозрении на острое отравление противотуберкулезными антибиотиками! Развитие судорожного синдрома также характерно для острой неврологической и нейрохирургической патологии.

Острые отравления следует дифференцировать с:

· Черепно-мозговой травмой

· Острым нарушением кровообращения по ишемическому типу

· Острым нарушением кровообращения по геморрагическому типу

· Менингитами, энцефалитами

· Гипогликемией

Лечение 
1. В случае развития глубокого угнетения сознания – обеспечение проходимости дыхательных путей (интубация трахеи (ИВЛ, ВВЛ), санация трахеобронхиального дерева).

2. Зондовое промывание желудка. Энтеросорбция (активированный уголь 50-75 г.) – после купирования судорог.
3. Обеспечение венозного доступа.

4. Антидотная терапия. Пиридоксин. Вводится внутривенно из расчета 1 грамм на 1 грамм принятого изониазида. Если доза принятого препарата не известна, то вводится 5 г. пиридоксина  в течение 15-30 минут.

5. В случае возникновения судорожного синдрома – реланиум (сибазон, седуксен) 10-20 мг.

6. Инфузия кристаллоидных растворов, гидрокарбоната натрия. 

7. Регистрация и оценка электрокардиограммы.

8. Определение уровня глюкозы крови.

9. Мониторирование жизненно важных функций.
10. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
POISONING OF ANTIBIOTIC WITH SYSTEMIC ACTION

A huge amount of antibacterial drugs is used currently. The most toxic are anti-TB drugs.

The most severe poisoning can cause isoniazid (tubazid), rifampicin.

Diagnostics
The clinical picture of acute isoniazid poisoning. In the early stages of poisoning can manifest gastrointestinal disorders (nausea, vomiting), which can occur within 30 minutes after oral administration of the drug. A sign of severe poisoning is the development of convulsive syndrome, up to epileptoid status. Consciousness (Sopor, coma)

 Differential diagnosis. Differential diagnostics must necessarily be carried out in cases of suspected acute poisoning with anti-tuberculosis antibiotics! The development of convulsive syndrome is also characteristic of acute neurological and neurosurgical pathology.

Acute poisoning should be differentiated from:

-Traumatic brain injury

-Acute ischemic circulatory disorder

-Acute circulatory disorders of hemorrhagic type

-Meningitis, encephalitis

-Hypoglycemia

Treatment
1. In the case of the development of deep depression of consciousness - ensuring the airway is passable (tracheal intubation (ALV, HVL), rehabilitation of the tracheobronchial tree).

2. Probe gastric lavage. Enterosorption (activated carbon 50-75 g.) - after stopping seizures.

3. Ensuring venous access.

4. Antidote therapy. Pyridoxine. Introduced intravenously at the rate of 1 gram per 1 gram of isoniazid taken. If the dose of the drug taken is not known, then 5 g of pyridoxine are administered within 15-30 minutes.

5. In the event of a convulsive syndrome - Relanium (Sibazon, Seduxen) 10-20 mg.

6. Infusion of crystalloid solutions, sodium bicarbonate.

7. Registration and evaluation of the electrocardiogram.

8. Determination of blood glucose level.

9. Monitoring vital functions.

10. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.
ОКАЗАНИЕ СКОРОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ ПРИ ОТРАВЛЕНИЯХ ГОРМОНАМИ ИХ СИНТЕТИЧЕСКИМИ ЗАМЕНИТЕЛЯМИ И АНТОГОНИСТАМИ
Отравления пероральными гипогликемическими средствами

Наиболее часто в клинической практике встречаются отравления производными сульфонилмочевины (глибенкламид, гликвидон, гликлазид, глимепирид, глипизид, хлорпропамид), производные бигуанидинов (буформин, метформин, фенформин).
Диагностика

При острых отравлениях производными сульфонилмочевины время развития гипогликемии может сильно варьировать от 30 минут до 16 – 24 часов после приема.

При отравлениях бигуанидами выраженная гипогликемия, как правило, не возникает, опасность для жизни больного может представлять декомпенсированный лактат-ацидоз. 
Поэтому даже если на момент осмотра гипогликемия не выражена, пациенты с данными видами отравлений должны в обязательном порядке госпитализироваться в стационар с центром лечения острых отравлениях (при наличии).

  Лечение 

1. Определение уровня глюкозы крови.

2.  Зондовое промывание желудка. Энтеросорбция (активированный уголь 50-75 г.).

3. Если больной в сознании – пероральный прием пищи богатой углеводами (сахарный сироп)

4. При нарушении сознания внутривенное введение глюкозы 40% - 50 мл. При необходимости повторное введение глюкозы, до нормализации уровня глюкозы крови.

5. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
POISONING WITH ORAL HYPOGLYCEMIC AGENTS

Most often in clinical practice there are poisoning with sulfonylurea derivatives (glibenclamide, glycvidone, gliclazide, glimepiride, glipizide, chlorpropamide), biguanide derivatives (buformin, metformin, phenformin).

Diagnostics
In acute poisoning with sulfonylurea derivatives, the time of development of hypoglycemia can vary greatly from 30 minutes to 16 - 24 hours after ingestion.

In cases of biguanide poisoning, severe hypoglycemia does not usually occur, decompensated lactate acidosis may be a danger to the life of the patient.

Therefore, even if at the time of inspection hypoglycemia is not expressed, patients with these types of poisoning should be obligatorily hospitalized in a hospital with a center for the treatment of acute poisoning (if any).

Treatment

1. Determination of blood glucose level.

2. Probe gastric lavage. Enterosorption (activated carbon 50-75 g.).

3. If the patient is conscious - oral ingestion of carbohydrate-rich (sugar syrup)

4. At disturbance of consciousness intravenous administration of glucose of 40% - 50 ml. If necessary, re-introduction of glucose, to normalize blood glucose levels.

5. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ ПАРАЦЕТАМОЛОМ
Токсический эффект парацетамола может наступить при приеме внутрь 150 мг/кг (около 7,5 г препарата). Препарат гепатотоксичен. При тяжелых отравлениях парацетамолом может развиться печеночная недостаточность.
Диагностика 

Клиническая картина. В развитии симптомов острого отравления можно выделить следующие фазы: 

1-я. До 24 часов после приема препарата. Тошнота, рвота.

2-я. 24-72 часа. Период мнимого благополучия. Как правило, купируются тошнота и рвота. При биохимическом анализе можно зарегистрировать повышение уровня трансаминаз и билирубина.

3-я. 72-96 часов. Развивается печеночный некроз, приводящий к печеночной недостаточности, развивается желтуха, коагулопатия, печеночная энцефалопатия.

  Дифференциальная диагностика. Дифференциальная диагностика должна проводится с заболеваниями, для которых характерно поражение печени (в первую очередь вирусные гепатиты, цирроз печени).
Лечение
1. Зондовое промывание желудка.

2. Энтеросорбция. Активированный уголь 1 г. на килограмм массы тела

3. Обеспечение венозного доступа.

4. Ремаксол 400 мл. в/в.

5. Антидотная терапия. Ацетилцистеин. Нагрузочная доза 140 мг/кг внутривенно капельно. 

6. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
ACUTE PARACETAMOL POISONING
The toxic effect of paracetamol may occur when ingestion of 150 mg / kg (about 7.5 g of the drug). The drug is hepatotoxic. In severe poisoning with paracetamol, liver failure may develop.

Diagnostics
The clinical picture. In the development of symptoms of acute poisoning, the following phases can be distinguished:

1. Up to 24 hours after taking the drug. Nausea, vomiting.

2. 24-72 hours Period of imaginary well-being. As a rule, nausea and vomiting are stopped. In biochemical analysis, an increase in transaminase and bilirubin levels can be recorded.

3. 72-96 hours. Hepatic necrosis develops, leading to liver failure, develops jaundice, coagulopathy, hepatic encephalopathy.

  Differential diagnosis. Differential diagnosis should be carried out with diseases characterized by liver damage (primarily viral hepatitis, cirrhosis of the liver).

Treatment
1. Probe gastric lavage.

2. Enterosorption. Activated carbon 1 g per kilogram of body weight

3. Ensuring venous access.

4. Remaxol 400 ml. in / in.

5. Antidote therapy. Acetylcysteine. Loading dose of 140 mg / kg intravenously.

6. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВОЙ КИСЛОТОЙ
Токсический эффект ацетилсалициловой кислоты может развиться при приеме внутри более 150 мг/кг препарата.
Диагностика 

Клиническая картина. Тошнота, рвота, шум в ушах, гипертермия, тахипноэ при развитии метаболического ацидоза, нарушения сознания различной степени в тяжелых случаях отравления.
Лечение
1. Зондовое промывание желудка.

2. Энтеросорбция. Активированный уголь 1 г. на килограмм массы тела

3. Обеспечение венозного доступа.

4. Инфузия кристаллоидов, натрия бикарбоната.

5. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
ACUTE POISONING WITH ACETYLSALICYLIC ACID
The toxic effect of acetylsalicylic acid may develop when taking more than 150 mg / kg of the drug inside.

Diagnostics
The clinical picture. Nausea, vomiting, tinnitus, hyperthermia, tachypnea during the development of metabolic acidosis, impairment of consciousness of varying degrees in severe cases of poisoning.

Treatment
1. Probe gastric lavage.

2. Enterosorption. Activated carbon 1 g per kilogram of body weight

3. Ensuring venous access.

4. Infusion of crystalloids, sodium bicarbonate.

5. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.
ОТРАВЛЕНИЯ НЕСТЕРОИДНЫМИ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ПРЕПАРАТАМИ
В настоящее время в клинической практике можно столкнуться с отравлениями нестероидными противовоспалительными препаратами различных групп:

· производные индолуксусной кислоты (индометацин, кеторолак)

· производные пропионовой кислоты (ибупрофен)

· производные фенилуксусной кислоты (диклофенак)

· производные пиразолона (анальгин)

· производные оксикама (пироксикам, мовалис)
· производные сульфонамида (нимесулид)

Основные синдромы при отравлениях НПВС
	Гастроинтестинальные расстройства
	Тошнота, рвота (особенно характерна для отравления анальгином), боли в животе

	Центральная нервная система
	Головокружение, шум в ушах, спутанность сознания, в тяжелых случаях при выраженных метаболических расстройствах глубокое угнетение сознания

	Мочевыделительная система
	Токсическая нефропатия

	Печень
	Токсическая гепатопатия


Лечение Зондовое промывание желудка.

1. Энтеросорбция. Активированный уголь 50-100 г.

2. Обеспечение венозного доступа.

3. Инфузия кристаллоидов.

4. Симптоматическая терапия (противорвотные средства)

5. При острых отравлениях анальгином регистрация и оценка электрокардиограммы. 

6. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
POISONING NONSTEROIDAL ANTI-INFLAMMATORY DRUGS
Currently, in clinical practice, one may encounter poisonings with nonsteroidal anti-inflammatory drugs of various groups:

• derivatives of indole acetic acid (indomethacin, ketorolac)

• propionic acid derivatives (ibuprofen)

• derivatives of phenylacetic acid (diclofenac)

• pyrazolone derivatives (analgin)

• oxime derivatives (piroxicam, movalis)

• sulfonamide derivatives (nimesulide)

The main syndromes in case of poisoning with NSAIDs
	Gastrointestinal disorders
	Nausea, vomiting (especially characteristic of analginum poisoning), abdominal pain

	central nervous system
	Dizziness, tinnitus, confusion, in severe cases with severe metabolic disorders, deep depression of consciousness

	urinary system
	Toxic nephropathy

	Liver
	Toxic hepatopathy


Treatment
1. Probe gastric lavage.

2. Enterosorption. Activated carbon 50-100 g

3. Ensuring venous access.

4. Infusion of crystalloids.

5. Symptomatic therapy (antiemetics)

6. In acute poisoning with analginum registration and evaluation of the electrocardiogram.

7. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.
ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ СЕРДЕЧНЫМИ ГЛИКОЗИДАМИ
Диагностика

При острых отравлениях сердечными гликозидами клинические симптомы отравления проявляются, как правило, через 6 часов от момента отравления. Могут присутствовать нарушения сознания различной степени выраженности при тяжелой форме отравления, гастроинтестинальные расстройства (повторная рвота). Но угрозой для жизни могут стать тяжелые нарушения ритма сердца: брадиаритмии (AV – блокада, синусовая брадикардия), тахиаритмии (экстрасистолия, фибрилляция предсердий, фибрилляция желудочков). Достоверным электрографическим признаком отравлений сердечными гликозидами является «корытообразная» депрессия сегмента S-T.
Лечение 
1. В случае развития глубокого угнетения сознания – обеспечение проходимости дыхательных путей (интубация трахеи (ИВЛ, ВВЛ), санация трахеобронхиального дерева).

2. Зондовое промывание желудка (после  ЭКГ исследования и введения р-ра атропина)
3. Энтеросорбция. Активированный уголь 50-100 г.

4. Регистрация и оценка электрокардиограммы.

5. Контроль артериального давления. 

6. Обеспечение венозного доступа.

7. Инфузия кристаллоидов.

8. При выраженной брадикардии – атропин 0,5- 2 мг.

9. Унитиол 5% -10 мл в/в
10. Кардиомониторирование.

11. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
NB! Введение препаратов кальция строго противопоказано!

ACUTE POISONING WITH CARDIAC GLYCOSIDES

Diagnostics
In acute poisoning with cardiac glycosides, clinical symptoms of poisoning appear, as a rule, after 6 hours from the moment of poisoning. Consciousness of varying severity may be present in cases of severe poisoning, gastrointestinal disorders (repeated vomiting). But severe rhythm disturbances of the heart can be life threatening: bradyarrhythmias (AV - blockade, sinus bradycardia), tachyarrhythmias (extrasystole, atrial fibrillation, ventricular fibrillation). A reliable electrographic sign of cardiac glycoside poisoning is the “trough” depression of the ST segment.

Treatment
1. In the case of the development of deep depression of consciousness - ensuring the airway is passable (tracheal intubation (ALV, HVL), rehabilitation of the tracheobronchial tree).

2. Probe gastric lavage (after ECG examination and administration of p-ra atropine)

3. Enterosorption. Activated carbon 50-100 g

4. Registration and evaluation of the electrocardiogram.

5. Blood pressure control.

6. Ensuring venous access.

7. Infusion of crystalloids.

8. With severe bradycardia, atropine 0.5-2 mg.

9. Unithiol 5% -10 ml i.v.

10. Cardiomonitoring.

11. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

NB! The introduction of calcium is strictly contraindicated!
ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ Β – БЛОКАТОРАМИ
Диагностика

Симптоматика отравления развивается, как правило, через 1-3 часа после приема препарата. Но время развития клинической картины может варьировать.

Клиническая картина. Гипотензия, брадикардия, нарушения сознания в тяжелых случаях.

Лечение
1. При выраженной брадикардии – атропин 0,5- 2 мг.

2. Зондовое промывание желудка (интубация трахеи при угнетении сознания перед проведением процедуры) после введения атропина!
3. Энтеросорбция. Активированный уголь 50-100 г.

4. Регистрация и оценка электрокардиограммы.

5. Контроль артериального давления. 

6. Обеспечение венозного доступа.

7. Инфузия кристаллоидов.

8. При выраженной гипотензии – допамин в/в10-15 мг/кг/мин

9. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
ACUTE Β-BLOCKER POISONING

Diagnostics
Symptoms of poisoning develops, usually within 1-3 hours after taking the drug. But the time of development of the clinical picture may vary.

The clinical picture. Hypotension, bradycardia, impairment of consciousness in severe cases.

Treatment
1. With severe bradycardia - atropine 0.5-2 mg.

2. Probe gastric lavage (tracheal intubation during depression of consciousness before the procedure) after the introduction of atropine!

3. Enterosorption. Activated carbon 50-100 g

4. Registration and evaluation of the electrocardiogram.

5. Blood pressure control.

6. Ensuring venous access.

7. Infusion of crystalloids.

8. In case of severe hypotension, dopamine i.v. v. 10–15 mg / kg / min

9. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ БЛОКАТОРАМИ КАЛЬЦИЕВЫХ КАНАЛОВ
Диагностика

Клинические симптомы отравления развиваются, как правило, в первые 1-4 часа.

Клиническая картина. Гипотензия, брадикардия, AV блокады различной степени, развитие метаболического ацидоза с гипергликемией и нарушения сознания в тяжелых случаях.

Лечение 
1. При выраженной брадикардии – атропин 0,5- 2 мг.

2. Зондовое промывание желудка. (интубация трахеи при угнетении сознания перед проведением процедуры) после введения атропина!
3. Энтеросорбция. Активированный уголь 50-100 г.

4. Регистрация и оценка электрокардиограммы.

5. Контроль артериального давления. 

6. Обеспечение венозного доступа.

7. Инфузия 1% раствора кальция хлорида из расчета 10-20 мг на килограмм массы тела

8. Инфузия кристаллоидов.

9. Определение уровня глюкозы в крови.

10. При выраженной гипотензии – допамин в/в10-15 мг/кг/мин
11. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
ACUTE POISONING WITH CALCIUM CHANNEL BLOCKERS

Diagnostics
Clinical symptoms of poisoning develop, usually in the first 1-4 hours.

The clinical picture. Hypotension, bradycardia, AV blockade of varying degrees, the development of metabolic acidosis with hyperglycemia and impairment of consciousness in severe cases.

Treatment
1. With severe bradycardia - atropine 0.5-2 mg.

2. Probe gastric lavage. (tracheal intubation when depression of consciousness before the procedure) after the introduction of atropine!

3. Enterosorption. Activated carbon 50-100 g

4. Registration and evaluation of the electrocardiogram.

5. Blood pressure control.

6. Ensuring venous access.

7. Infusion of 1% solution of calcium chloride at the rate of 10-20 mg per kilogram of body weight

8. Infusion of crystalloids.

9. Determination of blood glucose levels.

10. For severe hypotension, dopamine i.v. v. 10–15 mg / kg / min

11. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ ДИУРЕТИКАМИ
В настоящее время наиболее распространены отравления петлевыми (фуросемид) и тиазидными диуретиками (гипотиазид и др.). Клиническая картина отравлений будет обусловлена электролитными нарушениями.

Диагностика
Основные синдромы при отравлениях диуретиками

	Мочевыделительная система
	Резкое возрастание диуреза

	Центральная нервная система
	Головокружение, в тяжелых случаях нарушения сознания.

	Сердечнососудистая система
	Тахикардия, гипотензия, нарушения сердечного ритма при выраженных электролитных расстройствах

	Электролитные нарушения
	Гипокалиемия, гипонатриемия, гипокальциемия,
(Судороги икроножных мышц как следствие электроитных нарушений)


Лечение
1. Зондовое промывание желудка (в первые  2-3 часа, далее смысла не имеет). 

2. Энтеросорбция. Активированный уголь 50-100 г.

3. Регистрация и оценка электрокардиограммы.

4. Контроль артериального давления. 

5. Обеспечение венозного доступа.

6. Реамберин 1,5% - 500 мл в/в (или любой  раствор электролитов, глюкоза с калием). 
7. Панангин 10 - 20 мл.

8. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
ACUTE DIURETIC POISONING

Currently, the most common loopback poisoning (furosemide) and thiazide diuretics (hypothiazide, etc.). The clinical picture of poisoning will be caused by electrolyte disorders.

Diagnostics
The main syndromes in diuretic poisoning

Urinary system Sharp increase in diuresis

Central nervous system Dizziness, in severe cases of impaired consciousness.

Cardiovascular system Tachycardia, hypotension, cardiac arrhythmias with marked electrolyte disorders

Electrolyte disorders hypokalemia, hyponatremia, hypocalcemia,

(Cramps of the gastrocnemius muscles as a result of electrolyte disturbances)

Treatment
1. Probe gastric lavage (in the first 2-3 hours, then it does not make sense).

2. Enterosorption. Activated carbon 50-100 g

3. Registration and evaluation of the electrocardiogram.

4. Blood pressure control.

5. Ensuring venous access.

6. Reamberin 1.5% - 500 ml IV (or any electrolyte solution, glucose with potassium).

7. Panangin 10 to 20 ml.

8. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

ОКАЗАНИЕ СКОРОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ ПРИ ТОКСИЧЕСКОМ ДЕЙСТВИИ МЕТАЛЛОВ
Органические и неорганические соединения тяжелых металлов и мышьяка используются во многих отраслях промышленности в качестве сырья, побочных продуктов, применяются в сельском хозяйстве, входят в состав лекарственных форм. В данную группу входит более 40 элементов с большой атомной массой (ртуть, медь, свинец, кадмий, золото, железо, свинец, мышьяк, таллий и др.).

Соединения тяжелых металлов и мышьяка могут поступать в организм пероральным, ингаляционным путем, а также через кожу и слизистые оболочки, при парентеральном введении.

 Диагностика

Основные синдромы при отравлении соединениями тяжелых металлов и мышьяка
	Желудочно-кишечные поражения

Выделительный стоматит

Выделительный колит

Ожог слизистых оболочек ЖКТ
	Обусловлены как прижигающим действием, так и выделением слизистыми оболочками полости рта и толстого кишечника.

Металлический привкус во рту, тошнота, боль при глотании по ходу пищевода, боли в животе, жидкий стул.
Наиболее характерен для соединений ртути и свинца. Темная сульфидная кайма на деснах, боль в полости рта, в горле при глотании, гиперемия, кровоточивость, изъязвление десен.



	Центральная нервная система
	Токсическая энцефалопатия. (наиболее характерна для соединений мышьяка и свинца). Эйфория, психомоторное возбуждение, угнетение сознания различной степени вплоть до комы в тяжелых случаях. Токсическая полинейропатия (развивается через несколько суток)

	Мочевыделительная система
	Токсическая нефропатия

	Печень
	Токсическая гепатопатия


Особенности ингаляционных отравлений. Ингаляционные отравления парами ртути и органическими соединениями тяжелых металлов и мышьяка вызывают психоневрологические симптомы: возбудимость, бессонницу, раздражительность, диплопию, тремор при отравлениях соединениями ртути.

Ингаляция паров соединений цинка и меди вызывает «литейную лихорадку»: слабость, озноб, сухой кашель, фибрильную лихорадку, головную боль, возможны нарушения сознания. 
Лечение
1. В случае острого перорального отравления  - зондовое промывание желудка (При пероральном отравлении солями металлов развивается химический ожог, поэтому промывание нужно проводить также как при отравлениях веществами прижигающего действия – премедикация: спазмолитиками, анальгетиками; см. отравления разъедающими веществами)
2. Энтеросорбция. Активированный уголь 50-100 г.

3. Регистрация и оценка электрокардиограммы.

4. Контроль артериального давления. 

5. Обеспечение венозного доступа.

6. Инфузия кристаллоидов. 

7. Унитиол 5% - 5 мл.в/м
8. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
ACUTE POISONING WITH METALS

Organic and inorganic compounds of heavy metals and arsenic are used in many industries as raw materials, by-products, used in agriculture, are part of the dosage forms. This group includes more than 40 elements with a large atomic mass (mercury, copper, lead, cadmium, gold, iron, lead, arsenic, thallium, etc.).

Compounds of heavy metals and arsenic can be ingested by oral, inhalation, as well as through the skin and mucous membranes, when administered parenterally.

 Diagnostics

Major syndromes in poisoning with heavy metal compounds and arsenic
	Gastrointestinal lesions

Secret stomatitis

Secretory colitis

Burn mucous membranes of the digestive tract


	Caused by a cauterizing effect, and the release of mucous membranes of the oral cavity and large intestine.

Metallic taste in the mouth, nausea, pain when swallowing along the esophagus, pain in the abdomen, loose stools.

Most characteristic of mercury and lead compounds. Dark sulphide rims on the gums, pain in the mouth, throat when swallowing, hyperemia, bleeding, ulceration of the gums.

	Central nervous system


	Toxic encephalopathy. (most typical of arsenic and lead compounds). Euphoria, psychomotor agitation, depression of consciousness of varying degrees, up to coma in severe cases. Toxic polyneuropathy (develops in a few days)

	Urinary system


	Toxic nephropathy

	Liver
	Toxic hepatopathy


Features of inhalation poisoning. Inhalation poisoning with mercury vapor and organic compounds of heavy metals and arsenic cause neuropsychiatric symptoms: irritability, insomnia, irritability, diplopia, tremor in case of poisoning with mercury compounds.

Inhalation of vapors of zinc and copper compounds causes a "foundry fever": weakness, chills, dry cough, fibril fever, headache, and possible disturbances of consciousness.

Treatment
1. In the case of acute oral poisoning - probe lavage of the stomach (A chemical burn develops in oral poisoning with metal salts, therefore washing should be performed as well as with poisoning substances with cauterizing action - premedication: with antispasmodics, analgesics; see poisoning with corrosive substances)

2. Enterosorption. Activated carbon 50-100 g

3. Registration and evaluation of the electrocardiogram.

4. Blood pressure control.

5. Ensuring venous access.

6. Infusion of crystalloids.

7. Unithiol 5% - 5 ml.v / m

8. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.
ОТРАВЛЕНИЯ ОПИАТАМИ
Диагностика
Клиническая картина острых отравлений опиатами (в настоящее время широко распространены героин и метадон) характеризуется угнетением сознания и депрессией дыхания, вплоть до апноэ. Характерно резкое сужение зрачков. 
Отравления синтетическими препаратами (метадон) с длительным периодом полувыведения зачастую осложняются синдромом позиционного сдавления и аспирацией желудочного содержимого.

Лечение
1. При развитии коматозного состояния с брадипноэ или апноэ интубация трахеи, ИВЛ, санация трахеобронхиального дерева.

2. Антидотная терапия. Если больной длительное время находился в бессознательном состоянии с депрессией дыхания, то введение налоксона ПРОТИВОПОКАЗАНО! Направлением выбора при терапии подобных состояний будет продленная вентиляция легких. Налоксон целесообразно вводить при отсутствии признаков дыхательной недостаточности и сохраненном сознании в дозировке 0,4 – 0,8 мг. После введения антидота больных необходимо доставлять в стационар. 
3. Обеспечение венозного доступа.

4. Внутривенное введение раствора 10% глюкозы 500 мл. с раствором цитофлавина 10 мл. При отсутствии противопоказаний.
5. Мониторирование жизненно важных функций.

6. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
OPIATIS POISONING

Diagnostics
The clinical picture of acute opiate poisoning (currently heroin and methadone are widespread) is characterized by depression of the mind and depression of breathing, even apnea. Characterized by a sharp constriction of the pupils.

Synthetic poisoning with drugs (methadone) with a long half-life is often complicated by the syndrome of positional compression and aspiration of gastric contents.

Treatment
1. With the development of coma with bradypnea or apnea, tracheal intubation, mechanical ventilation, rehabilitation of the tracheobronchial tree.

2. Antidote therapy. If the patient was unconscious for a long time with respiratory depression, then the introduction of naloxone is CONTRAINDICATED! The direction of choice in the treatment of such conditions will be prolonged ventilation. Naloxone is advisable to enter in the absence of signs of respiratory failure and preserved consciousness in a dosage of 0.4 - 0.8 mg. After the introduction of the antidote patients must be transported to the hospital.

3. Ensuring venous access.

4. Intravenous administration of a solution of 10% glucose 500 ml. with cytoflavin solution 10 ml. In the absence of contraindications.

5. Monitoring vital functions.

6. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ АМФЕТАМИНАМИ
Диагностика

Для острых отравлений амфетаминами характерно психомоторное возбуждение, эйфория, сменяющаяся страхом смерти, выраженная двигательная активность, тахикардия, гипертензия, расширение зрачков. Возможны грубые водно-электролитные нарушения и злокачественная гипертермия.
Лечение
1. При развитии коматозного состояния предотвращение аспирационно-обтурационных осложнений. Санация ротовой полости, интубация трахеи. При необходимости ИВЛ/ВВЛ.

2. Обеспечение венозного доступа.

3. Реамберин 1,5% - 500 мл в/в. 

4. Регистрация и оценка электрокардиограммы.

5. При выраженном психомоторном возбуждении – седуксен (реланиум, сибазон) 10 – 20 мг.

6. С целью купирования гипертензии – Обзидан (пропранолол) 5 мл на разведении, в/в, медленно.

7. Симптоматическая терапия – лечение гипертемии.
8. Мониторирование жизненно важных функций.

9. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
ACUTE AMPHETAMINE POISONING

Diagnostics
Psychomotor agitation, euphoria, alternating fear of death, marked motor activity, tachycardia, hypertension, and dilated pupils are characteristic of acute amphetamine poisoning. Possible severe water and electrolyte disorders and malignant hyperthermia.

Treatment
1. With the development of a comatose state, the prevention of aspiration-obstructive complications. Sanitation of the oral cavity, tracheal intubation. If necessary, IVL / IVL.

2. Ensuring venous access.

3. Reamberin 1.5% - 500 ml IV.

4. Registration and evaluation of the electrocardiogram.

5. When expressed psychomotor agitation - seduksen (Relanium, sibazon) 10 - 20 mg.

6. In order to relieve hypertension - Obzidan (propranolol) 5 ml dilution, in / in, slowly.

7. Symptomatic therapy - treatment of hypertension.

8. Monitor vital functions.

9. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

ОКАЗАНИЕ СКОРОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ ПРИ ТОКСИЧЕСКОМ ДЕЙСТВИИ РАЗЪЕДАЮЩИХ ВЕЩЕСТВ 

К веществам прижигающего действия относятся кислоты (органические и неорганические), щелочи, окислители (перманганат калия, перекись водорода)

Острые отравления органическими кислотами (уксусная, щавелевая).
Диагностика
При пероральном приеме характерны сильные боли в полости рта, по ходу пищевода, в желудке, многократная рвота с примесью крови вплоть до профузного кровотечения, нарушение проходимости пищевода. При попадании в дыхательные пути развивается отёк и стеноз гортани. Возможно развитие экзотоксического шока. Органические кислоты оказывают резорбтивное действие – при всасывании в кровь развивается гемолиз. Отмечают изменение окраски мочи при отравлении уксусной кислотой (от красной до вишневой). Возможно развитие олигоанурии.

Тяжесть химического ожога зависит от концентрации кислоты. При отравлениях столовым уксусом выраженного ожога ЖКТ, как правило, не отмечается, но при большом количестве кислоты, принятой внутрь, возможно развитие тяжелого гемолиза и экзотоксического шока (характеризуется абсолютной гиповолемией).
Лечение
1. Обеспечение проходимости дыхательных путей. 

2. В случае развития острой дыхательной недостаточности и невозможности интубации трахеи, вследствие отека гортани, показана трахеостомия.или коникотомия.
3. Обеспечение венозного доступа.

4. Аналгезия (возможно применение наркотических аналгетиков - фентанил в дозе 1-2 мл 0,005% р-ра), введение спазмолитиков.
5. Преднизолон 90 мг. (При наличии признаков ожога надгортанника и дыхательных путей – ингаляция кортикостероидов дополнительно к парэнтеральному введению)
6. Зондовое промывание желудка. После предварительного обезболивания! Примесь крови в промывных водах не является противопоказанием к дальнейшему проведению процедуры. Перед началом промывания желудка зонд необходимо обильно обработать вазелиновым маслом. В случае выраженного отека пищевода и невозможности заведения зонда, процедуру промывания прекращают, дабы избежать повреждения пищевода, с обязательной отметкой о невозможности промывания желудка в медицинской документации. Промывание желудка растворами щелочей строго противопоказано! Промывание желудка беззондовым методом строго противопоказано!
7. Инфузия натрия гидрокарбоната 4% - 200 мл. (3% - 300 мл.)
8. Инфузия кристаллоидных растворов. Введение коллоидных растворов (ГЭК, реополиглюкин). Инфузионные среды не должны содержать препараты калия. 

9. Регистрация и оценка электрокардиограммы 

10. Мониторирование жизненно важных функций.

11. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
TOXIC ACTION OF DIVIDING SUBSTANCES

Acidifying substances include acids (organic and inorganic), alkalis, oxidizing agents (potassium permanganate, hydrogen peroxide).

Acute poisoning with organic acids (acetic, oxalic).

Diagnostics
Oral administration is characterized by severe pains in the oral cavity, along the esophagus, in the stomach, repeated vomiting with blood admixture up to profuse bleeding, impaired esophageal patency. When it enters the respiratory tract, edema and stenosis of the larynx develop. The development of an exotoxic shock is possible. Organic acids have a resorptive effect - hemolysis develops when absorbed into the blood. Note the change in the color of urine with acetic acid poisoning (from red to cherry). Perhaps the development of oligoanuria.

The severity of a chemical burn depends on the concentration of the acid. In case of poisoning with table vinegar, a marked burn of the gastrointestinal tract is usually not observed, but with a large amount of acid ingested, severe hemolysis and exotoxic shock (characterized by absolute hypovolemia) are possible.

Treatment
1. Ensuring the airway.

2. In the case of the development of acute respiratory failure and the impossibility of tracheal intubation, due to laryngeal edema, tracheostomy is indicated or conicotomy.

3. Ensuring venous access.

4. Analgesia (it is possible to use narcotic analgesics - fentanyl in a dose of 1-2 ml of 0.005% p-ra), the introduction of antispasmodics.

5. Prednisolone 90 mg. (In the presence of signs of burn of the epiglottis and respiratory tract - inhalation of corticosteroids in addition to parenteral administration)

6. Probe gastric lavage. After prior anesthesia! The admixture of blood in the washings is not a contraindication to the further conduct of the procedure. Before starting the gastric lavage, the probe must be extensively treated with vaseline oil. In the case of pronounced swelling of the esophagus and the inability to place the probe, the washing procedure is stopped in order to avoid damage to the esophagus, with an obligatory indication of the impossibility of gastric lavage in medical records. Gastric lavage with alkaline solutions is strictly contraindicated! Gastric lavage without a tubeless method is strictly contraindicated!

7. Infusion of sodium bicarbonate 4% - 200 ml. (3% - 300 ml.)

8. Infusion of crystalloid solutions. The introduction of colloidal solutions (HES, reopoliglyukin). Infusion media should not contain potassium preparations.

9. Registration and evaluation of the electrocardiogram

10. Monitoring vital functions.

11. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ НЕОРГАНИЧЕСКИМИ КИСЛОТАМИ (СОЛЯНАЯ, СЕРНАЯ, АЗОТНАЯ).
Диагностика

Характерны сильные боли в полости рта, по ходу пищевода, в желудке, в животе, многократная рвота с примесью крови вплоть до профузного кровотечения, нарушение проходимости пищевода. Возможно, стридорозное дыхание вследствие отёка гортани и нарушения откашливания мокроты из-за боли на фоне гиперсоливации. В тяжёлых случаях развиваются отёк и стеноз гортани, экзотоксический шок.

Лечение
1. Обеспечение проходимости дыхательных путей. 

2. При развитии ОДН и невозможности интубации трахеи, вследствие отека гортани, показана трахеостомия.

3. Обеспечение венозного доступа.

4. Аналгезия. (возможно применение наркотических аналгетиков -  фентанил в дозе 1-2 мл 0,005% р-ра), ведение спазмолитиков.
5. Преднизолон 90 мг. (При наличии признаков ожога надгортанника и дыхательных путей – ингаляция кортикостероидов дополнительно к парэнтеральному введению).

6. Зондовое промывание желудка. После предварительного обезболивания! Примесь крови в промывных водах не является противопоказанием к дальнейшему проведению процедуры. Перед началом промывания желудка зонд необходимо обильно обработать вазелиновым маслом. В случае выраженного отека пищевода и невозможности заведения зонда, процедуру промывания прекращают, дабы избежать повреждения пищевода, с обязательной отметкой о невозможности промывания желудка в медицинской документации. Промывание желудка растворами щелочей строго противопоказано! Промывание желудка беззондовым методом строго противопоказано!

7. Инфузия кристаллоидных растворов. Введение коллоидных растворов (ГЭК, реополиглюкин).

8. Регистрация и оценка электрокардиограммы 

9. Мониторирование жизненно важных функций.
10. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
ACUTE POISONING WITH INORGANIC ACIDS (HYDROCHLORIC, SULFURIC, NITRIC).

Diagnostics
Characterized by severe pain in the oral cavity, along the esophagus, in the stomach, in the stomach, repeated vomiting with blood admixture up to profuse bleeding, impaired esophageal patency. Perhaps, stridor breathing due to laryngeal edema and impaired coughing up of sputum due to pain on the background of hypersolivation. In severe cases, edema and stenosis of the larynx, exotoxic shock develop.

Treatment
1. Ensuring the airway.

2. With the development of ONE and the impossibility of tracheal intubation due to laryngeal edema, tracheostomy is indicated.

3. Ensuring venous access.

4. Analgesia. (it is possible to use narcotic analgesics - fentanyl in a dose of 1-2 ml of 0.005% p-ra), management of antispasmodics.

5. Prednisolone 90 mg. (In the presence of signs of burn of the epiglottis and respiratory tract - inhalation of corticosteroids in addition to parenteral administration).

6. Probe gastric lavage. After prior anesthesia! The admixture of blood in the washings is not a contraindication to the further conduct of the procedure. Before starting the gastric lavage, the probe must be extensively treated with vaseline oil. In the case of pronounced swelling of the esophagus and the inability to place the probe, the washing procedure is stopped in order to avoid damage to the esophagus, with an obligatory indication of the impossibility of gastric lavage in medical records. Gastric lavage with alkaline solutions is strictly contraindicated! Gastric lavage without a tubeless method is strictly contraindicated!

7. Infusion of crystalloid solutions. The introduction of colloidal solutions (HES, reopoliglyukin).

8. Registration and evaluation of the electrocardiogram

9. Monitoring vital functions.

10. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ КРЕПКИМИ ЩЕЛОЧАМИ
Диагностика
Приём внутрь крепких щелочей вызывает гиперемию и отёк слизистой оболочки полости рта с формированием пузырей, белого или серо-коричневого налёта. Беспокоят боли в полости рта, по ходу пищевода и в желудке, рвота с кровью. При ожоге гортани отмечают стридорозное дыхание. В тяжёлых случаях развивается экзотоксический шок. 

Лечение
1. Обеспечение проходимости дыхательных путей. 

2. При развитии коматозного состояния. Санация ротовой полости, интубация трахеи, начало проведения ИВЛ. При развитии ОДН и невозможности интубации трахеи, вследствие отека гортани, показана трахеостомия.

3. Обеспечение венозного доступа.

4. Аналгезия (возможно применение наркотических аналгетиков -  фентанил в дозе 1-2 мл 0,005% р-ра), введение спазмолитиков.
5. Преднизолон 90 мг. (При наличии признаков ожога надгортанника и дыхательных путей – ингаляция кортикостероидов дополнительно к парэнтеральному введению).

6. Зондовое промывание желудка. После предварительного обезболивания! Примесь крови в промывных водах не является противопоказанием к дальнейшему проведению процедуры. Перед началом промывания желудка зонд необходимо обильно обработать вазелиновым маслом. В случае выраженного отека пищевода и невозможности заведения зонда, процедуру промывания прекращают, дабы избежать повреждения пищевода, с обязательной отметкой о невозможности промывания желудка в медицинской документации. Промывание желудка растворами слабых кислот строго противопоказано! Промывание желудка беззондовым методом строго противопоказано!

7. Инфузия кристаллоидных растворов. Введение коллоидных растворов (ГЭК, реополиглюкин).

8. Регистрация и оценка электрокардиограммы 

9. Мониторирование жизненно важных функций.

10. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
ACUTE POISONING WITH STRONG ALKALIS

Diagnostics
Ingestion of strong alkalis causes hyperemia and edema of the oral mucosa with the formation of blisters, white or gray-brown plaque. Concerned about pain in the mouth, along the esophagus and in the stomach, vomiting with blood. In case of burns of the larynx, stridous breathing is noted. In severe cases, an exotoxic shock develops.

Treatment
1. Ensuring the airway.

2. With the development of a coma. Sanitation of the oral cavity, tracheal intubation, the beginning of the ventilator. With the development of ONE and the impossibility of tracheal intubation, due to laryngeal edema, tracheostomy is indicated.

3. Ensuring venous access.

4. Analgesia (it is possible to use narcotic analgesics - fentanyl in a dose of 1-2 ml of 0.005% p-ra), the introduction of antispasmodics.

5. Prednisolone 90 mg. (In the presence of signs of burn of the epiglottis and respiratory tract - inhalation of corticosteroids in addition to parenteral administration).

6. Probe gastric lavage. After prior anesthesia! The admixture of blood in the washings is not a contraindication to the further conduct of the procedure. Before starting the gastric lavage, the probe must be extensively treated with vaseline oil. In the case of pronounced swelling of the esophagus and the inability to place the probe, the washing procedure is stopped in order to avoid damage to the esophagus, with an obligatory indication of the impossibility of gastric lavage in medical records. Gastric lavage with solutions of weak acids is strictly contraindicated! Gastric lavage without a tubeless method is strictly contraindicated!

7. Infusion of crystalloid solutions. The introduction of colloidal solutions (HES, reopoliglyukin).

8. Registration and evaluation of the electrocardiogram

9. Monitoring vital functions.

10. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.
ОКАЗАНИЕ СКОРОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ ПРИ ТОКСИЧЕСКОМ ДЕЙСТВИИ ОКИСИ УГЛЕРОДА 
Окись углерода (СО) – это бесцветный, не имеющий запаха газ. Он образуется при неполном сгорании углеводородов при пожарах, проникает в кровь через легкие при дыхании. Поступая в кровь, угарный газ вступает во взаимодействие с железом гемоглобина, образуя стойкое соединение – карбоксигемоглобин. Это приводит к торможению оксигенации гемоглобина, нарушению его транспортной функции и развитию гемической гипоксии. 

Окись углерода также способна оказывать влияние на другие железосодержащие биохимические системы тканей. Так миоглобин, как и гемоглобин, взаимодействует с угарным газом с образованием карбоксимиоглобина. Угарный газ способен связываться с цитохромоксидазой. 
Клинические проявления отравления зависят от дозы и продолжительности воздействия окиси углерода. При нахождении в замкнутом пространстве интоксикация будет тяжелая, проявляющаяся комой, судорогами, остановкой дыхательной и сердечной деятельности. Длительное пребывание в помещении с низкими и умеренными концентрациями сопровождается не столь выраженной симптоматикой. В целом, органы, в которых высок уровень метаболизма – головной мозг и сердце, - более чувствительны к воздействию угарного газа. Тяжесть и течение нарушений сознания у пациентов с отравлениями СО колеблются от почти незаметных поведенческих изменений до глубокой комы 

Диагностика

Клинические проявления острого отравления оксидом углерода

	Степень тяжести
	Симптоматика

	Легкая
	Головная боль, головокружение, тошнота, рвота

	Средняя
	Спутанность сознания, летаргическое состояние, обморок, патологический нистагм, атаксия

	Тяжелая
	Кома, судороги, отек легких, инфаркт миокарда, остановка сердечной деятельности


В настоящее время пострадавшие с острым отравлениями угарным газом, как правило, доставляются из очагов пожаров. Частым осложнением является термохимическое поражение дыхательных путей.

Термохимическое поражение дыхательных путей - патологическое состояние, возникающее в результате вдыхания дыма и токсических продуктов горения.

Лечение
1. При развитии коматозного состояния предотвращение аспирационно-обтурационных осложнений. Санация ротовой полости, интубация трахеи. При необходимости ИВЛ/ВВЛ.

2. При явлениях острой дыхательной недостаточности, вследствие термохимического поражения дыхательных путей – интубация трахеи, ИВЛ. 

3. Обеспечение венозного доступа.

4. Оксигенотерапия.

5. Внутривенное введение раствора 10% глюкозы 500 мл. с раствором цитофлавина 10 мл. При отсутствии противопоказаний.

6. Ацизол 60 мг.в/м
7. Витамины группы В, С

8. Регистрация и оценка электрокардиограммы 

9. Мониторирование жизненно важных функций.

10. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
FIRST AID MEASURES AT THE PRE-HOSPITAL STAGE IN THE TOXIC ACTION OF CARBON OXIDE

Carbon monoxide (CO) is a colorless, odorless gas. It is formed during the incomplete combustion of hydrocarbons during fires, enters the blood through the lungs during breathing. When entering the blood, carbon monoxide reacts with the hemoglobin iron to form a persistent compound, carboxyhemoglobin. This leads to inhibition of hemoglobin oxygenation, disruption of its transport function and the development of hemic hypoxia.

Carbon monoxide can also affect other iron-containing biochemical tissue systems. So myoglobin, like hemoglobin, interacts with carbon monoxide to form carboxymyoglobin. Carbon monoxide is able to bind to cytochrome oxidase.

The clinical manifestations of poisoning depend on the dose and duration of exposure to carbon monoxide. When in a confined space, intoxication will be severe, manifested by coma, convulsions, stopping of respiratory and cardiac activity. Long stay in a room with low and moderate concentrations is accompanied by less pronounced symptoms. In general, the organs in which the metabolic rate is high - the brain and the heart - are more sensitive to the effects of carbon monoxide. The severity and course of consciousness disorders in patients with CO poisoning range from almost imperceptible behavioral changes to deep coma.
Severity Symptoms

Mild - Headache, dizziness, nausea, vomiting

Average  - Confusion, lethargy, syncope, pathological nystagmus, ataxia

Severe  - Coma, convulsions, pulmonary edema, myocardial infarction, cardiac arrest

Currently, victims of acute carbon monoxide poisoning are usually shipped from fires. A frequent complication is the thermochemical damage to the respiratory tract.

Thermochemical damage to the respiratory tract - a pathological condition resulting from the inhalation of smoke and toxic products of combustion.

Treatment
1. With the development of a comatose state, the prevention of aspiration-obstructive complications. Sanitation of the oral cavity, tracheal intubation. If necessary, IVL / IVL.

2. In cases of acute respiratory failure, due to thermochemical damage to the respiratory tract - tracheal intubation, mechanical ventilation.

3. Ensuring venous access.

4. Oxygen therapy.

5. Intravenous administration of a solution of 10% glucose 500 ml. with cytoflavin solution 10 ml. In the absence of contraindications.

6. Atsizol 60 mg.v / m

7. Vitamins of group B, C

8. Registration and evaluation of the electrocardiogram

9. Monitoring vital functions.

10. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

ОКАЗАНИЕ СКОРОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ ПРИ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЯХ ЯДОМ ЗМЕЙ (ГАДЮКИ) 
Диагностика

Характерны резкая боль в месте укуса, покраснение, затем посинение кожи в месте укуса, быстро распространяющийся отек с множественными, местами сливающимися кровоизлияниями.

Лечение
1. Обработка места укуса раствором антисептика.

2. Обеспечение венозного доступа.

3. Инфузия кристаллоидов.

4. Преднизолон 60 – 90 мг.

5. Кальция глюконат 10% - 10 мл.

6. Супрастин 20 мг.

7. Транспортная иммобилизация пораженной конечности.
8. Медицинская эвакуация пациента в стационар, специализирующийся на лечении острых отравлений.
NB! Наложение жгута либо тугой повязки на пораженную конечность, а также прижигание места укуса строго противопоказано. Также противопоказаны попытки отсасывания яда из ранки ртом.

ACUTE POISON POISONS WITH SERPENTS (ASPHERS)

Diagnostics
Characterized by a sharp pain at the site of the bite, redness, then blue skin at the site of the bite, rapidly spreading edema with multiple, sometimes merging hemorrhages.

Treatment

1. Processing the site of the bite with an antiseptic solution.

2. Ensuring venous access.

3. Infusion of crystalloids.

4. Prednisolone 60 - 90 mg.

5. Calcium gluconate 10% - 10 ml.

6. Suprastin 20 mg.

7. Transport immobilization of the affected limb.

8. Medical evacuation of the patient to the hospital, specializing in the treatment of acute poisoning.

NB! The imposition of a harness or a tight bandage on the affected limb, as well as cauterization of the bite site is strictly contraindicated. It is also contraindicated attempts to suck poison from the wound with the mouth.
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