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Актуальность.

Болезни органов дыхания, оказались для мужского населения России на 4, а для женского - на 5 месте среди 17 классов причин смерти. Повреждения груди отмечаются среди 10-11% раненых. Среди убитых ранения груди (изолированные и сочетанные) составляют 31%. Зачастую смертельный исход наступает в результате быстро развивающегося тяжёлого состояния, которое в силу различных причин распознаётся несвоевременно, а необходимые (иногда довольно несложные) мероприятия проводятся неполноценно и запоздало. Будут рассмотрены лёгочное кровотечение, кровотечение из трахеостомы, спонтанный пневмоторакс, инородные тела нижних дыхательных путей.
Легочное кровотечение
Легочное кровотечение относится к числу наиболее тяжёлых осложниений, возникающих при различных заболеваниях органов дыхания и промедление с оказанием помощи таким больным может привести к их быстрой смерти.

Кровохарканьем обозначают выделение с кашлем мокроты, содержащей прожилки или примесь крови в количестве, не превышающем 50 мл/сут.

Малое лёгочное кровотечение характеризуется отделением крови в количестве до 100 мл/сут., среднее – до 500 мл/сут. К категории больших, наиболее тяжёлых лёгочных кровотечений относят превышающие объём 500 мл/сут. Особенно тяжёлыми, называемыми молниеносными, являются лёгочные кровотечения, при которых одномоментно или в течение короткого промежутка времени отделяется значительное количество крови. Такие кровотечения часто приводят к асфиксии и заканчиваются смертельным исходом.

Этиология и патогенез. Ведущее место среди причин лёгочных кровотечений занимает туберкулёз лёгких (более 60% всех наблюдений). Заметную роль в их происхождении играют так же острые и хронические неспецифические гнойно-деструктивные заболевания лёгких, бронхоэктазии, злокачественные новообразования, паразитарные поражения, различные микобактериозы (туберкулёз). Развитие лёгочных кровотечений предопределяет тесная анатомическая и функциональная взаимосвязь с заболеваниями сердца и сосудов: при пороках и ишемической болезни, миокардитах, гипертонической болезни.

Расстройства, возникающие в организме больных, заболевание лёгких у которых осложнилось лёгочным кровотечнием, весьма многообразны. Наиболее опасны для их жизни усиление темпа и интенсивности лёгочного кровотечния. Возникающие при этом нарушения в первую очередь связаны с блокадой, затруднением проходимости дыхательных путей свернувшейся в них кровью, гораздо реже – с собственно кровопотерей. Аспирация даже небольших количеств крови в бронхи здоровых отделов лёгких сопровождается возникновением обтурационных ателектазов и пневмонии. При этом уменьшение объёма функционирующей лёгочной ткани, нарушение соотношения между вентиляцией и кровотоком приводят к прогрессирующей дыхательной недостаточности. В зоне появившихся ателектазов могут в течение короткого времени развиться новые очаги деструкции. Тогда в патогенезе лёгочного кровотечения заметную роль начинает играть нарастающая интоксикация, которая усугубляет расстройства газообмена, вызывая гипоксемию. При этом нарушение процессов выведения углекислого газа становится одним из дополнительных факторов, снижающих свертываемость крови, предопределяет условия для возникновения кровотечния. Прогнозировать время, объём и последствия повторного кровотечения крайне сложно.
Несмотря на многообразие причин, которые приводят к возникновению лёгочного кровотечения удаётся обнаружить наиболее общие, часто наблюдаемые морфологические изменеия, отмечаемые при развитии этого осложнения. Среди них выделяют:

1) нарушение проницаемости стенок капилляров и диапедез крови в альвеолы в связи с воспалительным процессом;

2) деструкцию тканей лёгкого и воздухоносных путей;

3) изменения в кровеносных сосудах бронхов и малого круга кровообращения.

Как показали морфологические исследования препаратов лёгких, удалённых при оперативных вмешательствах по поводу кровотечний, основным источником их возникновения не являются ветви лёгочной артерии, как это иногда предполагают. Ветви лёгочной артерии в зоне деструктивных изменений чаще всего оказываются тромбированными. Источником подавляющего большинства лёгочных кровотечений становятся сосуды большого круга кровообращения – расширенные, с истончёнными стенками ветви бронхиальных артерий, располагающиеся в подслизистом слое стенки бронхов в зоне патологических деструкций или вблизи от них (Н.В. Путов, Ю.Н. Левашов, Ю.Ф. Некласов, 1990). Это соответствует данным клнических наблюдений – отделению с кашлем при лёгочных кровотечениях алой артериальной крови, а не венозной, циркулирующей в малом круге кровообращения.

В то же время изменения, обнаруживаемые в связи с возникновением лёгочных кровотечений в большей части сосудистого русла малого круга кровообращения, занимают немаловажное место в процессе развития заболевания, ставшего причиной этого осложнения. Под эндотелием сосудов происходит разрастание соединительной ткани со значительным сужением их просвета. При этом возникает своеобразное несоответствие между калибром бронха и сопровождающей его ветви лёгочной артерии. Изменение тонуса бронхиальных сосудов, переполнение кровью приводит к проникновению через их стенку форменных элементов крови. Пвышение регионального давления в сосудах малого круга кровообращения, нерассчитанных на подобную нагрузку приводит к разрыву их стенки при повышении артериальнго давления или резких перепадах внутригрудного давления. Деструкцию кровеносных сосудов чаще всего можно установить в местах локального формирования в их стенку аневризмоподобных выпячиваний.
Клиническая картина и диагностика.

Задачи: 

· достоверно убедиться в факте кровотечения;

· доказать, что возникшее кровотечение является лёгочным, а не иного происхождения;

· установить местоположение источника кровотечения по отношению к правому или левому лёгкому;

· выяснить, какое заболевание могло стать причиной кровотечения;

· установить распространенность и динамику патологических изменений в лёгких.

Анамнез: предшествует кашель, физическая нагрузка, форсированное дыхание, иногда некоторые больные отмечают появление в груди необычного чувства жжения или боли, восприятие "чувства истечения крови из лёгкого" Иногда ощущения совпадают с местоположением ранее выявленных изменений.

Жалобы: на отхождение крови при кашле, чувство страха, головокружение, одышка, беспокойство, общая слабость, дыхательный дискомфорт.

Осмотр: о лёгочном происхождении кровотечения можно судить по виду отделяемой с кашлем крови. Она имеет ярко алый цвет, часто вспенена, однако при профузных кровотечениях из желудочно-кишечного тракта кровь может не подвергаться воздействию желудочного соку, не принимать вид "кофейной гущи", сохранять алый цвет.
Источник кровотечения может быть установлен при аускультации – по наличию разнокалиберных влажных хрипов, но при попадании крови в просвет бронхиального дерева хрипы будут двухсторонними. Также отмечаются тахикардия до 100-120 в минуту, пульс слабого наполнения и напряжения, гипотония, хотя вначале при выраженном беспокойстве больных может быть повышение артериального давления.
Рентгенологическое исследование, предпринятое в неотложном порядке позволяет выявить источник кровотечения, его местоположение и вероятное происхождение в 65-70% наблюдений.

Компьютерная томография оказывается полезной для уточнения природы и локализации источника кровотечения, к ней прибегают в сложных и неясных в диагностическом отношении случаях.

Ангиопульмонография и катетеризация сосудов малого круга кровообращения у больных с лёгочным кровотечением позволяет получить важную, но лишь наиболее общую информацию, удаётся установить местоположение, характер, распространённость структурных изменений в системе лёгочных сосудов, но признаки источника кровотечения выявить чаще не удаётся.

Артериография бронхиальных сосудов в диагностике лёгояных кровотечений получила большое развитие и применение. Выполняется пункция и катетеризация бедренной артерии, устанавливается катетер в аорту, обнаруживаются места отхождения бронхиальных артерий, в них вводится контрастное вещество. При этом диагностическое вмешательство переходит в лечебное – выполняется эмболизация бронхиальных артерий гранулами ПВА. Ведущими признаками считаются избыточное паренхиматозное гиперконтрастирование в сочетании с межартериальными анастомозами, экстравазация контрастирующего вещества в виже появления его вблизи сосудов форме пятен, тромбоз бронхиальных сосудов в зоне патологических изменеий, поступление контрастирующего  вещества за пределы сосудистой стенки. Информативность этого метода в диагностике лёгочных кровотечений достигает 78%.

Эндоскопическое исследование – фибробронхоскопия и ригидная бронхоскопия занимает ведущую роль в диагностике и лечении при лёгочном кровотечении. Возможен осмотр бронхов с целью исключения опухоли, взятие биопсий, промывных вод.
Лечение.

Задачи:

· остановка кровотечения;

· обеспечение проходимости дыхательных путей при их обструкции излившейся кровью;

· медикаментозное снижение давления в системе малого круга кровообращения;

· повышение свёртываемости крови и предотвращение патологического фибринолиза;

· коррекция анемии;

· уменьшение интоксикации и перифокального воспаления в лёгком;

Консервативное лечение:

1) гемостатическая терапия: этамзилат 12,5% - 4 мл внутривенно однократно, далее 2 мл внутримышечно 3 раза в сутки; транексам, аминокапроновая кислота;
2) с целью подавления кашля морфин 1%-1мл подкожно по необходимости;
3) антибактериальная терапия.
При рецидиве кровотечения показана ригидная бронхоскопия в операционной под общим обезболиванием, обтурация бронха, из которого поступает кровь поролоновой пломбой-обтуратором. Срок стояния обтуратора до трёх недель.

Важным методом остановки лёгочного кровотечения и профилактики его рецидива является эндоваскулярная эмболизация бронхиальных артерий.

Хирургическое лечение выполняется в неотложном и срочном порядке.

Показание к неотложной операции – продолжающееся кровотечение, которое не удалось или невозможно остановить указанными методами.

Срочная операция выполняется при наличии показаний в случае остановленного консервативными методами малого и среднего кровотечения.

Радикальным вмешательство обеспечивает удаление всех патологически изменённых участков ткани лёгкого. Объём вмешательства – резекция лёгкого (атипичная или анатомическая), возможна пневмонэктомия.
Вариантом паллиативной операции является перевязка лёгочной артерии, которая приводит к острому малокровию лёгкого ввиду того, что приток крови к лёгкому будет в таком случае осуществляться только по бронхиальным артериям, а отток по двум мощным лёгочным венам, которые "высушивают" лёгкое. Вмешательство является технически сложным, не всегда эффективно, не универсально, имеет ограниченное значение, должно применяться по строгим показаниям, когда радикальное вмешательство невыполнимо.
Кровотечение из трахеостомы
Свищ между трахеей и плечеголовной артерией – опасное для жизни осложнение, которое плохо поддаётся лечению. Он развивается низко в плечеголовной артерии на протяжении 1-2 см от места отхождения от дуги аорты, вовлекает заднюю стенку артерии. Самая частая причина – эрозия, вызванноя манжетой или концом трахеостомической трубки. Когда пациент находится на искусственной вентиляции лёгких, перегиб вентиляционного шланга выше интубационной трубки может вызывать прижатие манжеты или конца трубки к передней стенке трахеи в области её прилегания к артерии. Эрозия трахеи в результате окружающего воспаления вызывает образование сращений между трахеей и артерией. Постепенно эрозия углубляется, проникая в артерию. Если свищ расположен на уровне манжеты, кровь через трахею попадает в лёгкие и ротоглотку. Если же он находится на уровне трахеостомической трубки, то кровь выходит непосредственно из трахеостомы. У пациентов, у которых трахеостомическая трубка находится очень низко или плечеголовная артерия находится очень проксимально, возникает риск образования свища. Другие причины включают травму, стентирование трахеи, ятрогенные повреждения в условиях воспаления и инфицирования и осложнения стентирования трахеи.
Иногда диагностировать свищ между трахеей и плечеголовной артерией трудно. Он является причиной кровотечений почти у 10% пациентов с кровотечениями из трахеостомы. Другие, более частые причины кровотечения – грануляционная ткань, кровотечение из лёгочной паренхимы и нижних дыхательных путей, послеоперационное кровотечение из мягких тканей вокруг трахеостомического отверстия вскоре после установки трахеостомической трубки. Любое кровотечение от среднего до профузного, даже если оно остановлено, следует считать показателем возможного свища. Ранняя диагностика заключается в бронхоскопии гибким или ригидным бронхоскопом. После того как другие источники кровотечения исключены, манжету трахеостомической трубки опорожняют, а переднюю стенку трахеи исследуют, чтобы исключить свищ. При обоснованном подозрении показана ревизия. Массивное кровотечение – опасная для жизни ситуация, требующая немедленной остановки кровотечения, чтобы предотвратить потерю крови и попадание крови в дыхательные пути. Первый шаг – перераздуть манжету трахеостомической трубки. Если это не удаётся, трахею интубируют через рот, а трахеостомическую трубку удаляют. Манжету раздувают дистальнее эрозии. Палец проводят через трахеостомическое отверстие и претрахеальное пространство тупо разделяют, чтобы прижать травмированную артерию к рукоятке грудины. Прижатие продолжают до тех пор, пока пациента не доставят в операционную.

Операцию производят через стернотомию. Из-за высокого риска инфицирования из открытого трахеостомического отверстия выполняют частичную поперечную стернотомию, грудину пересекают справа в третьем межреберье, чтобы обеспечить доступ к плечеголовной артерии, которую выделяют проксимально и дистально, без выделения всей грудины, чтобы не возникло инфекционных осложнений. Артерию захватывают зажимами проксимально и дистально, область сращения между артерией и трахеей рассекают. В большинстве случаев артерию пересекают проксимальнее и дистальнее этого места с последующим ушиванием концов. Подобного вмешательства обычно достаточно, так как кровоток осуществляется из дистального конца плечеголовной артерии (это обеспечивает адекватный кровоток через правую сонную артерию и сохранённого слияния сонной и подключичной артерий (обеспечивает обратный ток от сонной в подключичную артерию). Если во время операции или в послеоперационном периоде возникает подозрение на неадекватный церебральный кровоток, подшивают трансплантат к противоположной сонной или подключичной артерии.
Область трахеального повреждения иссекают. Дополнительно к последующему лечению включают покрытие раны васкуляризированной тканью, первичное ушивание раны или сегментарную резекцию с наложением анастомоза. Независимо от того, какая была выбрана тактика, важно, чтобы между областью раны и концами плечеголовной артерии была проложена васкуляризированная ткань. Доступные ткани – передние шейные мышцы, грудино-ключично-сосцевидная мышца, тимус, сальник. Эндотрахеальную трубку с манжетой устанавливают дистальнее места выполнения пластики. В случае необходимости несколько недель спустя выполняют повторную трахеостомию.
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Спонтанный пневмоторакс
Спонтанный пневмоторакс представляет собой внезапное нарушение целостности висцеральной плевры и поступление воздуха из лёгкого в плевральную полость. При этом происходит полный или частичный коллапс лёгочной паренхимы.

Одним из первых описал пневмоторакс нетравматической природы A.Hard в 1803 г., а клинические проявления и симптомы спонтанного пневмоторакса подробно изложил R.Laennec в 1819 г.

Возникает спонтанный пневмоторакс у лиц наиболее трудоспособного возраста – от 20 до 40 лет, признававшихся до этого совершенно здоровыми. Заболеваемость им ежегодно составляет на 100 тыс. жителей среди мужчин 7,4, среди женщин 1,2.

Этиология и патогенез
Морфологической основой спонтанного пневмоторакса являются разнообразные дегенеративно-дистрофические изменения в лёгочной паренхиме. Его непосредственной причиной становится прогрессирующее истончение стенок и разрыв субплеврально расположенных эмфизематозных булл. Различные кисты или кистоподобные образования в лёгких также нередко приводят к спонтанному пневмотораксу, встречаясь у 45-55% больных.

При спонтанном пневмотораксе происходят следующие патофизиологические нарушения:

· формирование различных вариантов лёгочно-плеврального сообщения;

· проникновение и накопление воздуха в плевральной полости;

· коллапс части или всего лёгкого;

· смещение и флотация средостения.

В ряде случаев эти нарушения сопровождаются поступлением в плевральную полость крови и проникновением гнойной инфекции.

Выделяют открытый, закрытый и клапанный пневмоторакс. При открытом пневмотораксе есть постоянное сообщение воздухоносных путей с плевральной полостью. При закрытом – вскоре после прорыва воздуха бронхоплевральное сообщение закрывается. При клапанном пневмотораксе на висцеральной плевре образуется отверстие, которое на выдохе закрывается, а на вдохе пропускает порцию воздуха в плевральную полость, что приводи т к нарастанию внутриплеврального давления и коллабированию лёгкого.
Выраженность патологических расстройств при спонтанном пневмотораксе зависит от степени коллапса лёгкого. По этому признаку различают малый (до 1/3), средний (до 1/2) и большой (тотальной спадение лёгкого) пневмоторакс.

В зависимости от степени коллапса лёгкого возникают расстройства дыхания и кровообращения:

1. фаза стойкой компенсации (при малом и среднем пнемотораксе) – внешних признаков дыхательной недостаточности и сердечно-сосудистых расстройств обычно не отмечается;
2. фаза неустойчивой компенсации – признаки дыхательной недостаточной недостаточности при физической нагрузке;

3. фаза недостаточной компенсации – одышка в покое, тахикардия, признаки нарушения микроциркуляции.

В случае внутриплеврального кровотечения, как правило из сосудов малого калибра, развивается гемопневмоторакс, нарастающая анемия и циркуляторная гипоксия усугубляют расстройства, присущие пневмотораксу.
Поступление с воздухом в плевральную полость инфицированной бронхиальной слизи вызывает выраженные воспалительные изменения на плевре, быстрое накопление экссудата, создание условий для активного размножения патогенной микрофлоры. Последствием нарастающей гнойной интоксикации, гипо- и диспротеинемии становится снижение защитных иммунных реакций и репаративных способностей организма.

Клиническая картина и диагностика
Анамнез – внезапное острое начало заболевания среди полного здоровья, в покое, но чаще после интенсивных физических нагрузок, кашля.

Жалобы на боли в соответствующей половине грудной клетки, ощущение стеснения в груди, затруднение дыхания.

В течение последующих 30-60 минут интенсивность болей уменьшается, состояние улучшается, исчезает дыхательный дискомфорт, может быть небольшое повышение температуры тела, общее состояние близкое к удовлетворительному.
При осмотре: отставание половины грудной клетки в дыхании, отсутствие голосового дрожания, коробочный или тимпанический перкуторный звук, ослабление дыхания над поражённой половиной грудной клетки.

В случае напряжённого пневмоторакса с тотальным коллапсом лёгкого и смещением средостения: состояние тяжёлое, нарастающая подкожная эмфизема, бледность и цианоз кожи и слизистых, расширение подкожных вен шеи. На стороне пневмоторакса полностью отсутствуют дыхательные шумы.
Ведущим лучевым методом диагностики является рентгенологический. На рентгенограммах определяется край лёгкого, отсутствие лёгочного рисунка и скопление воздуха в любом отделе плевральной полости. При напряжённом пневмотораксе также определяются уменьшение объёма контралатерального лёгкого, смещение средостения в здоровую сторону, эмфизема мягких тканей.

В порядке дообследования с целью уточнения причины пневмоторакса после оказания неотложной помощи выполняется компьютерная томография органов грудной клетки с высоким разрешением.

Лечение.
При апикальном пневмотораксе – тактика выжидательная, с ежедневным рентгенологическим исследованием. Апикальный пневмоторакс разрешается сам через 7-10 суток.

В остальных случаях показана пункция и дренирование плевральной полости. В асептических условиях, под инфильтрационной анестезией выполняется пункция плевральной полости во втором межреберье по средней ключичной линии (иглу проводят по верхнему краю нижележащего ребра). При получении воздуха в той же точке рассекается кожа, в плевральную полость по верхнему краю нижележащего ребра проводят кровоостанавливающий зажим, по образованному каналу устанавливается дренажная трубка из полихлорвинила. По трубке отходит воздух. Трубка подшивается к коже двумя швами, подключается к системе вакуум-аспирации. Дополнительное дренирование в седьмом-восьмом межреберье по задней подмышечной линии выполняется в случае коллапса всего лёгкого. Дренирование в иных точках выполняется при наличии нескольких бронхоплевральных сообщений, точки определяются при рентгенологическом исследовании. Через сутки после дренирования (или раньше – по показаниям) выполняется контрольная рентгенография органов грудной клетки в двух проекциях.
В случае отсутствия эффекта от адекватно выполненного дренирования в течение 3 суток показано хирургическое лечение – торакотомия, ликвидация бронхоплеврального свища. В специализированных отделениях вмешательства при спонтанном пневмотораксе выполняются торакоскопически. В ходе операции необходимо полное удаление всей поражённой лёгочной ткани.

Если пациент по каким-либо причинам не толерантен к операции, выполняют эндоскопическую окклюзию бронха. Срок стояния бронхоблокатора до 2-2,5 недель.

При рецидивирующем пневмотораксе – показано плановое хирургическое лечение. Объём операции должен соответствовать объёму поражённой лёгочной ткани.

Инородные тела дыхательных путей

Инородные тела, попавшие в просвет дыхательных путей приводят к выраженным расстройствам в организме пострадавших, вплоть до угрожающих их жизни.

Этиология и патогенез
Причиной большинства случаев аспирации инородных тел является самопроизвольное, нередко обусловленное болезненными процессами рассогласование естественной функции надгортанника, синхронно с дыханием прикрывающего вход в гортать. Несогласованное поднятие надгортанника при глотании пищи, удержание в полости рта различных мелких предметов открывает вход в гортань и способствует их заносу струёй воздуха в дыхательные пути. Чаще всего это бывает в момент короткого глубокого вдоха во время разговора, внезапного смеха или испуга. Весьма реальной является предпосылка к аспирации инородных тел при неврологических расстройствах, приведших к снижению рефлексов со стороны полости рта, глотки и гортани, вызвавших нарушение глотания (бульбарный паралич, миастения, травма головного мозга, инсульт). В сходной ситуации находятся также лица в состоянии алкогольного опьянения.

Тяжесть расстройств, причиняемых инородным телом в просвете дыхательных путей, определяется несколькими условиями:

· свойствами инородного тела (его размерами, структурой, особенностями строения);

· глубиной проникновения и устойчивостью фиксации;

· степенью возникших препятствий для прохождения воздуха.

Размер аспирированного предмета играет решающую роль – чем он крупнее, тем больше оснований для перекрытия воздухоносных путей в области гортани, трахеи, главных бронхов. Предметы сложной конфигурации, имеющие неровности и выступы (зубные протезы), могут удерживаться за стенки трахеи на разных её уровнях. Напротив, плотные и гладкие (шарики, шайбы и пр.) быстро достигают долевых бронхов. Лёгкие инородные тела (из пластмассы, скорлупа ореха) способны струёй воздуха перемещаться в просвете трахеи, бронхов. Семена фасоли, гороха имеют свойство разбухать, увеличивая свой первоначальный размер в полтора-два раза. Тогда ранее проходимые для воздуха участви бронхиального дерева утрачивают такую возможность и происходит заклинивание инородного тела.
Инородные тела даже небольших размеров и мягкой консистенции (куски мяса, сала) могут стать причиной тяжелейших нарушений дыхания, ущемившись в спазмированной голосовой щели. Выраженный воспалительный отёк слизистой оболочки в этой области усугубляет процесс.

В трахее отёк развивается в меньшей степени. Кроме того, растяжимая перепончатая часть станки трахеи про застревании здесь инородного тела делает невозможным полное её закрытие. Лёгкие предметы, попавшие в трахею, баллотируют в ней, перемещаясь потоком воздуха, травмируя слизистую оболочку, вызывая тяжёлый надсадный кашель вплоть до полного истощения кашлевого рефлекса. В просвете бронха инородное тело может полностью перекрыть движение воздуха, стать причиной ателектаза, расстройство газообмена, скопления в дистальных отделах лёгкого большого количества мокроты. Клапанный механизм, иногда возникающий в связи с проникновением в один из бронхов инородного тела, приводит в соответствующем отделе лёгкого к образованию альвеолярной эмфиземы. Длительное пребывание инородного тела может вызвать пролежень в стенке долевого или сегментарного бронха, перемещение в лёгочную ткань и развитие в ней гнойного процесса.
Таким образом, в патогенезе дыхательных расстройств, возникающих в случаях проникновения инородных тел, выделяют три периода:
1. Острый период. Характерны выраженные нарушения дыхания, вплоть до предасфиктического состояния, спонтанные попытки освободить просвет дыхательных путей. Прогрессирующее накопление в организме пострадавшего углекислого газа приводит к понижению возбудимости дыхательного центра продолговатого мозга вплоть до полного паралича.

2. Подострый период. Формирование скрытых, транзиторных расстройств, исчезновение или уменьшение нарушений дыхания, появлением и развитием реактивных воспалительных явлений, затруднением дренажной функции трахеобронхиального дерева в месте нахождения инородного тела.

3. Период стойких хронических нарушений – прогрессируют воспалительно-деструктивные изменения в органах дыхания. Разрастание грануляционной ткани в области инородного тела, с возможным формированием рубцовой стриктуры. Формирование хронического абсцесса, ретенционных бронхоэктазов. Бронхоэктатичекий процесс носит прогрессирующий необратимый характер, в том числе и после удаления инородного тела.

Клиническая картина и диагностика
	Локализация
	Жалобы
	Осмотр
	Инструментальные методы

	гортань, голосовые складки
	невозможность дыхания
	Внезапно состояние крайне тяжёлое, больной выполняет дыхательные движения, но движения воздуха нет. Голос отсутствует. Возбуждение, некоординированные движения, затем утрата сознания, остановка сердечной деятельности через 8-10 минут.
	Можно обнаружить инородное тело при прямой ларингоскопии

	Подскладочный отдел
	затруднение дыхания, нарушение голоса, кашель
	Состояние тяжёлое. Осиплость голоса. Набухание подкожных вен шеи, цианоз лица, верхней половины туловища. Истощение кашлевого рефлекса через 10-20 минут, затем остановка дыхания вследствие паралича дыхательного центра, асфиксия за счёт отёка слизистой оболочки дыхательных путей.
	Прямая ларингоскопия, фибробронхоскопия

	Трахея
	Приступообразный сухой кашель, ощущения перемещения инородного тела.
	
	Возможно обнаружить и извлечь инородное тело при ригидной или фибробронхоскопии.

	Главные бронхи
	жалобы на одышку, непродуктивный кашель
	Клиническая картина обтурационного ателектаза лёгкого: отставание половины грудной клетки в дыхании, ослабление голосового дрожания, тупой перкуторный звук, отсутствие дыхательных шумов с поражённой стороны.
	Рентгенологическая картина обтурационного ателектаза: лёгкое уменьшено в объёме, пневматизация снижена, лёгочный рисунок сгущён, смещение средостения в сторону поражения.

	Долевые и нижележащие бронхи
	Прекращение кашля
	Клиническая картина обтурационного ателектаза доли, сегмента
	Рентгенологическая картина обтурационного ателектаза доли, сегмента.


Дифференциальную диагностику следует проводить с опухолями бронхов.
Лечение
Острый период: 1) приём "удары по спине" во время приступа кашля основанием ладони между лопатками одной рукой, придерживая пострадавшего другой рукой у середины груди. Проводят 4-5 интенсивных ударов с короткими промежутками.

2) приём "толчки руками" (приём Хаймлиха) представляет собой толчкообразные движения рукой в область верхней половины живота (абдоминальный толчок) или спереди назад в нижнюю часть грудной стенки (грудной толчок). Изменяя объём грудной полости за счёт ритмичного смещения вверх купола диафрагмы, этот приём помогает формированию форсированного воздушного потока при кашле. Выполняют 4-5 таких быстро повторяющихся движений

3) При обнаружении при прямой ларингоскопии инородного тела между голосовыми складками – извлечь его или протолкнуть в трахею.

4) Трахеотомия (коникотомия) при безуспешности предпринятых действий в течение 2-5 минут.

Подострый и хронический период:

1) Удаление инородного тела при фибробронхоскопии или ригидной бронхоскопии. Если инородное тело при предварительном осмотре фиксировано, его размеры и структура не гарантируют надёжного захвата, а также высок риск кровотечения или поступления в росвет дыхательынх путей большого количества гнойной мокроты из "отключенного" участка лёгкого – показано удаление при ригидной бронхоскопии в операционной под общим обезболиванием с искусственной вентиляцией лёгких.
2) Бронхотомия, удаление инородного тела при невозможности эндоскопического удаления;

3) Резекция лёгкого при наличии грубых структурных нарушений в поражённом участке лёгкого.

Послеоперационная летальность не превышает 0,5-0,7%, а полное выздоровление наступает более чем в 85-87% случаев.
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