
раненую руку вверх и четырьмя пальцами свободной руки прижать артерию к 
плечевой кости. 

При кровотечении из артерии шеи сдавливают сонную артерию, 
прижимая ее к поперечным отросткам шейной части позвоночника. Для этого 
необходимо встать сзади пострадавшего и положить руку ему на шею так, 
чтобы большой палец находился сзади шеи, а остальными четырьмя пальцами, 
сомкнутыми вместе, нащупать (сбоку и посередине шеи) пульсацию сонной 
артерии и прижать ее к поперечным отросткам шейных позвонков. При 
кровотечении из височной артерии, встав сзади или сбоку от пострадавшего, 
прижимают артерию пальцами к височной кости и немного ниже раны. 
Артерия проходит на 1—1,5 сантиметра спереди от ушной раковины. 
Кровотечения из артерий стопы, голени или бедра останавливают прижатием 
бедренной артерии, предварительно прощупав ее пульсацию. Следует иметь в 
виду, что пальцевое прижатие — лишь временная мера, позволяющая 
немедленно приостановить потерю крови. У оказывающего помощь через 
некоторое время устают пальцы, а у пострадавшего в местах прижатия 
возникают боли. Поэтому, чтобы приостановить потерю крови, необходимо 
прибегнуть к более надежному способу остановки кровотечения — наложению 
жгута или закрутки. Это позволит транспортировать пострадавшего в 
ближайшее медицинское учреждение. Перед наложением повязки следует 
вымыть руки с мылом и протереть их спиртом. Кожу вокруг раны смазывают 
йодом, уничтожая, микробы, находящиеся на коже. Затем берут 
индивидуальный перевязочный пакет (ИПП), находят конец нити, вклеенной 
между слоями бумажной оболочки, и дергают за нее рывком, разрезая нитью 
оболочку на две половины. Промышленность выпускает ИПП и в 
водонепроницаемой оболочке из прорезиненной ткани. Такая оболочка 
разрывается по надрезу у края пакета. ИПП состоит из двух ватно-марлевых 
подушечек и бинта. Одна из подушечек пришита к концу бинта, а другая 
подвижна. Подушечки берут, касаясь руками только одной их стороны, и 
накладывают на рану той стороной, которой не касались руками. 

В зависимости от величины раны на нее накладывают одну или две 
подушечки с таким расчетом, чтобы рана была полностью закрыта.  
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В период эпидемий, обусловленных новым вариантом возбудителя, 

увеличивается число тяжелых и осложненных форм заболеваний, среди 
которых ведущее место принадлежит пневмонии. Обеспечение ранней 
диагностики является важнейшим моментом в обеспечении контроля 
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эпидемического распространения любых инфекций и, сегодня особенно, 
коронавирусной болезни 2019, к которому население не имеет иммунитета [1]. 
Повышенная проницаемость капилляров легких, повреждение эндотелия, а 
также индукция цитокинов, являются основными механизмами развития 
острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС), летальность которого в 
зависимости от этологического фактора варьирует от 11 до 87% [2].  

Известно, что в патогенезе большинства воспалительных заболеваний, в 
том числе вирусной природы, существенное значение имеет дисбаланс про- и 
противовоспалительных цитокинов как в сыворотке крови, так и на уровне 
органов-мишеней [3]. Действие иммунного ответа опосредовано через 
цитокины, включая интерлейкины (ИЛ), α-фактор некроза опухоли (α-ФНО) и 
др., которые, с одной стороны, снижают выраженность вирусной нагрузки, с 
другой стороны – повышают выраженность иммунного ответа, вероятность 
неблагоприятного прогноза и развития разнообразных патологических 
процессов. Чем тяжелее протекает инфекция, тем более выраженными 
становятся изменения сывороточной концентрации α-ФНО, интерлейкинов – 
ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-9, ИЛ-10, ИЛ-15, ИЛ-17, ИЛ-18, гамма-
интерферона (-интерферона). Уровень провоспалительных цитокинов 
повышается с первыми проявлениями болезни с тенденцией к дальнейшему 
увеличению [3]. Известно, что гиперпродукция α-ФНО приводит к сильному 
повреждающему действию как на эндотелий кровеносных сосудов, в первую 
очередь капилляров, так и на саму легочную ткань и, вероятно, во многом 
обуславливает дальнейшее течение и исход в группе наиболее тяжелой 
категории пациентов [4].  

Особое внимание направлено на определение прогностической роли ИЛ-6 
при ОРДС [2]. Считают, что в ранние стадии ОРДС ИЛ-6 является модулятором 
воспалительных процессов в легких, в дальнейшем – может угнетать развитие 
воспалительных реакций за счет ингибирования нейтрофильной инфильтрации 
и свободнорадикального повреждения паренхимы легкого, а также снижения 
образования провоспалительных цитокинов α-ФНО и ИЛ-1, а также 
макрофагального воспалительного пептида-2. По данным исследований, ИЛ-6 
представляет собой надежный предиктор неблагоприятного исхода у пациентов 
ОРДС на фоне полиорганной недостаточности [2]. Следует отметить 
выявленные более высокие уровни экспрессии интерлейкина-6 у пациентов, 
имеющих более тяжелое течение новой коронавирусной пневмонии [5]. 

Гамма-интерферон – один из цитокинов, определяющий резистентность 
организма к вирусным инфекциям и участвующий в становлении 
потенциального цитотоксического ответа на ранних стадиях [6]. Отмечены 
неоднозначные эффекты -интерферона: с одной стороны этот цитокин 
оказывает провоспалительный эффект, являясь мощным активатором 
макрофагов, с другой стороны – повышение его концентрации сопровождается 
активной экспрессией генов противовоспалительного ИЛ-10. Наиболее 
высокий уровень ИЛ-10 в группе нетяжелых пневмоний может 
свидетельствовать о его подавляющей роли в отношении α-ФНО. Также 
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известна функция IL-10 в усилении миграции лейкоцитов без их активации и 
повреждения тканей [3]. Высокая сывороточная концентрация 
противовоспалительного IL-10 и менее выраженные значения γ-интерферона, α-
ФНО в группе вирусных пневмоний легкой и средней тяжести, вероятно, могут 
свидетельствовать о более сбалансированном иммунном ответе. 

В одном из клинических исследований по изучению коронавирусной 
пневмонии 2019, с использованием достаточно большего количества 
обследуемых, выявлено значительное увеличение провоспалительных 
цитокинов: IL-2, гранулоцитарного колониестимулирующего фактора, 
интерферон-γ-индуцированного белка-10 (IP-10), моноцитарного 
хемоатрактантного белка-1 (MCP1), макрофагального воспалительного белка-1 
альфа (MIP-1α) и α-ФНО у пациентов, нуждающихся в проведении 
интенсивной терапии, что позволило авторам утверждать, что «цитокиновый 
шторм» связан с тяжестью болезни [7]. 

Таким образом, несмотря на неясности, исходное повышение 
концентраций многих исследованных цитокинов, высокая концентрация ряда 
из них при более тяжелом клиническом течении заболевания говорит о 
несомненном участии их в патогенезе болезни, развитии клинической картины 
ее, в том числе и осложнений. 
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