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1.Тема  практичного заняття: “Критичні стани у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини   ” -6 год.

2.АКТУАЛЬНІСТЬ ТЕМИ: Критичні стани у хірургічних хворих . Гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини - надзвичайно важлива проблема,тому що їх розвиток призводить до прямої загрози життю хворого. 

Є  необхідність  визначити  критичні стани у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , синдром черевної порожнини  ,коллапс з точки зору  посиндромного підходу,  тому що це дає можливість на рівні лікаря загальної практики провести діагностику та передбачає застосування правильного і своєчасного алгоритму дій при даних патологічних станах .
3. Цілі  заняття:

3.1. Загальні цілі: Ознайомитися з критичним станами у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , синдром черевної порожнини  ,колапс у хірургічній практиці, з алгоритмом діагностики , диференціальної діагностики та лікування при даних патологічних станах.

3.2.Виховні цілі: 

1.Ознайомитися з внеском вітчизняних вчених у вивчення проблеми критичних станів у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , синдром черевної порожнини  ,колапс у хірургічній практиці, з алгоритмом діагностики , диференціальної діагностики та лікування при даних патологічних станах.

2.Вміти пояснити хворому при можливості та рідним  необхідність діагностичного та лікувального алгоритму при даних станах (деонтологічний аспект проблеми) .

3.Сформувати  деонтологічне   уявлення  при  роботі  з  хворими  при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром, кома, синдром черевної порожнини.
4. Розвити  уявлення  про  вплив екологічних  факторів,  факторів  
    ризику при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини..


5. Матеріалами  вивчаючої  теми  розвинути  почуття  відповідальності  за  своєчасність  та  правильність   професійних  дій.


6. Сформувати  уяву  про  основу психотерапевтичного підходу до      хворих при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини. 

7. Оволодіти  умінням встановстановлювати  психологічний контакт  з  хворим  та  його  родичами.
3.3. Конкретні цілі:

1. Знати  етіологію,  та  патогенез  критичних станів у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини.

2. Знати  морфологічні  зміни  в  органах  та  тканинах  при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини.

3. Знати  клінічну  картину  при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини.

4. Засвоїти лабораторні  методи  дослідження  крові  при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини.

5. Засвоїти  принципи  лікування  критичних станів у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини.

3.4. На основі  теоретичних знань з теми оволодіти методиками (вміти): 

1. Уміти  провести  клінічні  дослідження , зібрати скарги; анамнез;


2. Уміти  провести  дифференціальну  діагностику  критичних станів у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини.

3.Уміти  інтерпретувати дані  лабораторного  дослідження та  рентгенівські знімки;


4. Уміти  визначити індивідуальну  схему  лікування в  конкретній  клінічній  ситуації  у  хворого;


5. Уміння  виконати  лапароцентез;


6.Знати  методи   дренування  черевної  порожнини.
4. Матеріали до аудиторної самостійної підготовки (міждисциплінарна інтеграція) 

	Дисципліна
	Знати
	Вміти

	Попередні дисципліни

	Нормальна  анатомія та патоморфоло-гія
	Знати анатомічну будову областей людського організму, морфологічні  зміни  при  станах , які відносяться до теми,що вивчається.
	Застосувати  матеріали  при  підготовці до  заняття.

	 Нормальна та патологічна 

фізіологія
	Знати нормальну функцію  органів та систем, гемодинамічні  зміни ,  зміни  обмінних  процесів, у системах та органах, які відносяться до теми ,що вивчається зміни  в органах і  системах ,імунні  зсуви в організмі,основні механізми етіології та патогенезу станів, що вивчаються
	Застосувати  матеріали  при  підготовці до  заняття.

	Фармакологія 
	Основні  препарати,що  застосовуються в  лікуванні  критичних станів у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини.
	Вміти виписати рецепти, розписати лист медичних призначень.

	Теми модулів інтенсивної терапії та анестезіології
	Методи  фізікального  обстеження при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини.Інструментальні , лабораторні  методи  дослідження
	Провести посистемне дослідження організму з вичлененням основного симтомокомплекса при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини. Інтерпретувати

дані    лабораторних  та інструментальних досліджень.

	Наступні дисципліни

	Внутрішня  медицина,теми модулів №3,4
	Методи  фізікального  обстеження при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини.Інструментальні , лабораторні  методи  дослідження
	Провести посистемне дослідження організму з вичлененням основного симтомокомплекса при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини. Інтерпретувати

данні    лабораторних  та інструментальних досліджень.

	Педіатрія  , теми модулів №3,4 з педіатрії
	Методи  фізікального  обстеження при  критичних станах у хірургічних хворих дитячого віку : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини.Інструментальні , лабораторні  методи  дослідження
	Провести посистемне дослідження організму з вичлененням основного симтомокомплекса при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини. Інтерпретувати

данні    лабораторних  та інструментальних досліджень.

	Внутрипредметна інтеграція

	Загальна хірургія, теми модулів № 1,2,3,4 
	Методи  фізікального  обстеження при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини.Інструментальні , лабораторні  методи  дослідження
	Провести посистемне дослідження організму з вичлененням основного симтомокомплекса при  критичних станах у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини. Інтерпретувати

данні    лабораторних  та інструментальних досліджень.


5. 1 . ЗМІСТ ЗАНЯТТЯ: - 2 години.

Гострий респіраторний дистрес-синдром (ГРДС) – це вкрай тяжка форма дихальної недостатності, яка розвивається стадійно у відповідь на ушкодження легенів екзогенними або ендогенними  факторами і характеризується прогресуючим некардіогенним набряком легенів внаслідок ураження альвеоло-капілярних мембран, задишкою і гіпоксемією, стійкою до оксигенотерапії

. 

Розповсюдженість. ГРДС є причиною розвитку понад 150 тис. випадків дихальної недостатності на рік в США. У 50 випадків він призводить до смерті хворих, що ставить його на один щабель з раком легенів (близько 100 тис. смертей на рік) як одну з найчастіших причин смерті в пульмонології на теперішній час. При цьому смертність від ГРДС в усьому світі впродовж 25 років не зменшується і становить від 50 до 75%.

Етіологія. Серед великої кількості чинників, здатних за певних умов викликати гостре ушкодження легенів/ГРДС, найбільш клінічно значущими є:

                                                                                                                Таблиця 1

Клінічні стани, які асоціюються з розвитком ГРДС

	Пряме пошкодження легенів
	Непряме пошкодження легенів

	Аспірація кислого шлункового вмісту
	Пакреонекроз

	Тяжка тора кальна травма, забій легень
	Перитоніт

	Дифузна легенева інфекція: бактеріальна і вірусна
	Тривалі травматичні операції

	Токсичні інгаляції та опіки
	Політравма

	Утоплення (особливо в хлорованій воді басейнів)
	Сепсис

	
	Масивні трансфузії

	
	Жирова, амніотична та бактеріальні емболії

	
	Синдром розсіяного внутрішньо судинного зсідання

	
	Гіповолемічний шок

	
	Екстракорпоральний кровообіг


                                                                                                                Таблиця 2

Частота розвитку ГРДС при деяких клінічних станах

	Фактори ризику
	Ймовірність ГРДС, %
	Летальність, %

	
	
	при ГРДС
	без ГРДС

	Сепсис
	41
	69
	50

	Масивні трансфузії
	36
	70
	35

	Контузії легенів
	22
	49
	12

	Аспірація
	22
	48
	21

	Політравма
	11
	49
	9

	Інші причини
	26
	62
	19


Патогенез. Механізми розвитку ГРДС залишаються до кінця не з’ясованими. Експериментальними дослідженнями встановлено, що розвиток ГРДС проходить у три фази. У першу фазу активовані лейкоцити і тромбоцити нагромаджуються в капілярах, інтерстиції і повітряних просторах легенів, звільняючи при цьому простагландини, токсичні кисневі радикали, протеолітичні ферменти та інші біологічно активні речовини, які вторинно ушкоджують клітини, стимулюють розвиток фіброзу, змінюють бронхо-моторний тонус і реактивність судин. Ушкодження ендотелію легеневих капілярів і епітелію альвеол веде до просякання плазми крові в інтерстиціальний і альвеолярний простір і, врешті-решт, до заповнення альвеол рідиною, їх ателектазування, чому сприяє також і зниження активності легеневого сурфактанта. Друга фаза розвивається за 2-3 доби і характеризується інтерстиціальним та бронхо-альвеолярним запаленням, проліферацією епітеліальних та інтерстиціальних клітин. У третій фазі відзначається швидке накопичення колагену, що призводить до тяжкого інтерстиціального фіброзу впродовж 2-3 тижнів. Такі патологічні зміни зумовлюють, насамперед, зниження еластичності легенів, легеневу гіпертензію, зниження функціональної залишкової ємкості, порушення вентиляційно-перфузійного відношення і, як наслідок, тяжку гіпоксію, що погано корегується оксигенотерапією. 

Клініка та діагностика.

Критерії ГРДС: гострий початок, рентгенологічно: 2-бічні інфільтрати в легенях; тиск заклинювання в легеневій артерії ( 18 мм рт.ст. чи відсутність клінічних ознак хронічної серцевої недостатності; РаО2/FiO2 ( 200 мм рт.ст. Часто, але не обов’язково знижений легеневий комплайнс.

Найбільш інформативним критерієм ГРДС слід вважати тяжку гіпоксемію (РаО2/FiO2 ( 200 мм рт.ст.) за наявності гострого початку, етіологічного фактору (хоча й не обов’язково), відсутність як першопричини кардіогеного набряку легень (при котрому ДЗЛА > 18 мм рт.ст.) та наявність типових рентгенологічних змін в легенях. 

                                                                                                              Таблиця 3

Діагностичні критерії синдрому гострого легеневого ушкодження та гострого респіраторного дистрес-синдрому

	Діагностичний критерій
	СГПЛ*
	ГРДС

	Гострий початок
	+
	+

	Дифузні двобічні легеневі інфільтрати на рентгенограмі
	+
	+

	Відсутність клінічних ознак застійної серцевої недостатності (тиск заклинювання легеневих капілярів < 18 мм рт.ст.)
	+
	+

	Зниження коефіцієнта оксигенації крові 

(PaO2/Fi O2)
	<300 мм рт.ст.
	<200 мм рт.ст.


Примітка: * - синдром гострого пошкодження легенів.

Клінічні прояви: на протязі 1–2-х діб після початку дії етіологічного фактора розвивається тяжка легенева недостатність з прогресуючими симптомами гіпоксемії, задишкою з участю в диханні допоміжних м’язів, в легенях вислуховуються різнокаліберні хрипи, знижується показник РаО2/FiO2, збільшується шунтування в малому колі кровообігу. Частіше хворі потребують застосування ШВЛ, хоча в тяжких випадках остання не спроможна забезпечити нормальний газообмін в легенях.

На рентгенограмі легень симптоматика може запізнюватися порівняно з клінікою, але потім з’являються застїйні явища в судинах легень, двобічні інфільтрати, на кінцевих стадіях ГРДС вони носять зливний характер з вогнищами пневмосклерозу. На компьютерній томографії підтверджується наявність дифузних легеневих інфільтратів, дис- та мікроателектазів, зниження об’єму функціонуючої легеневої паренхими.

Для інтегральної оцінки тяжкості стану хворого, а також прогнозування перебігу і наслідків ГРДС доцільно використовувати оціночні шкали. Найбільш зручною є шкала  ушкодження легенів, яка запропонована J.F.Murray et al. у 1988році (табл.4). Так при сумі балів понад 2,5 прогнозована летальність становить 58-59%, 0,25-2,5 – 40-41% і менше 0,25 – близько 36,4%.

	Досліджувані показники
	Бали

	Рентгенографія грудної клітки

	немає альвеолярної консолідації
	0

	альвеолярна консолідація в одному квадранті легенів
	1

	альвеолярна консолідація у двох квадрантах легенів
	2

	альвеолярна консолідація у трьох квадрантах легенів
	3

	альвеолярна консолідація у чотирьох квадрантах легенів
	4

	Коефіцієнта оксигенації крові (PaO2/Fi O2)

	≥300
	0

	225-299
	1

	175-224
	2

	100-174
	3

	<100
	4

	Комплаєнс легенів (мл/см вод.ст.) при штучній вентиляції легенів

	≥80
	0

	60-79
	1

	40-59
	2

	20-39
	3

	<20
	4

	Позитивний тиск наприкінці видиху (см вод.ст.) при штучній вентиляції легенів

	<6
	0

	6-8
	1

	9-11
	2

	12-14
	3

	≥15
	4

	Загальна кількість балів

	Немає ушкодження легенів
	0

	Гостре ушкодження легенів
	0,1-2,5

	Гострий респіраторний дистрес-синдром
	>2,5


Діагностична програма

Візуальний огляд, визначення етіологічного фактору, оцінка загального стану хворого, аускультація та перкусія легень.

1. Обов’язкове вимірювання ЧСС, АТ, ЦВТ (катетерізація центральної вени) (якщо можливо, ДЗЛА, СІ, ОПС).

2. Лабораторне обстеження:

a. вимірювання показників газів артеріальної крові, КОС та лактату;

b. загальний аналіз крові та сечі;

c. коагулограма;

d. біохімічний аналіз крові;

e. ЕКГ.

3. Рентгенографія грудної клітини.

4. Фіброброхоскопія з бактеріологічним аналізом вмісту нижніх дихальних шляхів.

Лікувальна програма

1. На перший план виходить терапія причинного захворювання (перитоніту, панкреонекрозу тощо).

2. Оксигенотерапія і респіраторна підтримка хворого:

Доведена ефективність протективної стратегії ШВЛ, яка включає: 

дихальний об’єм = 6 – 7 мл/кг та позитивний тиск в кінці видиху = 6 – 10 см вод.ст.; тиск плато < 35 см.вод.ст. РаСО2 можна підтримувати на рівні, який не впливає на гемодинаміку та свідомість пацієнта – режим безпечної гіперкапнії.

3. Активна кінетотерапія: обов’язково повертати хворого на живіт (протипоказом може бути гемодинамічна нестабільність, а також тяжка черепно-мозкова травма, перелами хребта, кісток таза). Рекомендацій з режиму поворотів поки що немає, але важливо починати кінетотерапію з перших днів ШВЛ, за добу перевертати не менше 2 разів по 4 – 6 годин, за умови доброї переносимості хворим, терміни знаходження хворого на животі можуть бути більшими. Якщо не має можливості перевертати хворого на живіт, обов’язкові поворити на боки зі зміною положення тіла не рідше чим через 2 год. Можна застосовувати “відновлювальний маневр”, який полягає в періодичному роздуванні легень на 40 – 45 с шляхом підвищення ПТКВ, або дихального об’єму.

За умови неможливості підтримувати оксигенацію крові при безпечній концентрації  кисню (FiО2 < 0,6), можливий інвертований режим ШВЛ зі збільшенням співвідношення вдих/видих > 0,5.Систематично проводити санаційні фібробронхосокпії.

      5. Показання для використання екстракорпоральної мембраної оксигенації:

 РаО2 < 50мм рт.ст. чи SаО2 ( 85-90% при FiО2 = 1 та ПТКВ ( 10 см вод.ст.

Парціальна рідинна  вентиляція легень (ПЖВЛ) – проводити з рідиною, яка добре переносить кисень та вуглець водню (перфлюорокарбонові сполуки).

6. Інтратрахеальне введення штучного сурфактанту.

7. Протизапальна терапія: глюкокортикоіди в перші стадії ГРДС не показані та погіршують результати лікування, тільки при пізньому ГРДС (пролиферативна стадія) показані невеликі дози (метилпреднизолону 2–3 мг/кг на добу); нестероїдні протизапальні засоби не показані.

8. Після виведення із шоку рестрективний режим внутрішньовенних інфузій (мінімум рідини внутрішньовенно), підтримувати баланс рідини за рахунок ентерального (шлункового чи інтенстинального) живлення, забезпечувати півноцінне ентеральне живлення з включенням омега-3 поліненасичених жирних кислот (риб’ячий жир).

9. Антиоксиданти та антигіпоксанти.

10. Діуретичні препарати не показані (якщо нема ознак гіперволемії).

11. Антибіотикотерапія з урахуванням бактеріологічного аналізу вмісту дихальних шляхів та чутливості до них мікрофлори.

12. Інгаляції бета2-адреноагоністів.

Тривалість лікування у відділенні інтенсивної терапії: 

Від 10 діб до 1 – 2 місяців.

Критерії якості лікування

Перевод хворих на самостійне дихання, нормалізація РаО2/FiO2 (> 300 мм рт.ст.), РаСО2, % шунтування в легенях (< 10%) та інших показників зовнішнього дихання.

Можливі побічні дії та ускладненням

1. Частим ускладненням є вентилятор-асоцийована пневмонія, найбільш тяжким ускладненням є асфіксія та смерть хворого.

2. Рекомендації щодо подальшого надання медичної допомоги

a. профілактика пневмоній;

b. профілактика інших інфекційних ускладнень;

c. профілактика хронічної легеневої недостатності.

5.2. ЗМІСТ ЗАНЯТТЯ : - 2 год.

Кома

"Кома" із старогрецького переводиться як глибокий сон. За класичним визначенням цим терміном позначається найбільш значний ступінь патологічного гальмування центральної нервової системи (ЦНС), що характеризується глибокою втратою свідомості, відсутністю рефлексів на зовнішні роздратування і розладом регуляції життєво важливих функцій організму. 

Проте у зв'язку із значущістю цього діагнозу для практики, загрозою даного стану для життя і необхідністю раннього початку лікування, на практиці кома діагностується і при менш вираженому пригнобленні ЦНС, якщо воно розглядається як стадія її розвитку. Тому доцільніше визначати КОМУ як: 

стан церебральної недостатності, що характеризується порушенням координуючої діяльності ЦНС, відокремленням організму на окремі, автономно функціонуючі системи, що втрачають на рівні цілого організму здатність саморегулюватися і підтримувати гомеостаз; клінічно кома проявляється непритомністю, порушенням рухових, чутливих і соматичних функцій, зокрема життєво важливих.

ОСНОВНІ ПРИЧИНИ  ВИНИКНЕННЯ І  ПАТОГЕНЕЗ

Коматозні стани розвиваються як результат різних причин, які можна об'єднати в чотири групи: 

а) внутрішньочерепні процеси (судинні, запальні, об'ємні і ін.); 

б) стани гіпоксій при соматичній патології (респіраторна гіпоксія при поразці системи дихання, цикуляторна — при порушеннях кровообігу, гемічна — при патології гемоглобіну) :

1. порушеннях тканинного дихання (тканинна гіпоксія) 

2. падінні напруги кисню у вдихуваному повітрі (гіпоксична гіпоксія); 

в) порушення обміну речовин (в першу чергу, ендокринного генезу); 

г) інтоксикації (як екзо-, так і ендогенні). 


При всій різноманітності етіології коматозних станів в їх патогенезі є багато загального, а чинники, які є первинними причинами одних видів ком, виступають патогенетичними механізмами при інших. Безпосереднім механізмом церебральної недостатності служать порушення виникнення, розповсюдження і передачі нервового імпульсу в клітинах головного мозку унаслідок депресії тканинного дихання, обміну речовин і енергії. Це відбувається, завдяки скороченню доставки кисню і живильних речовин до мозкової тканини (ішемія, венозний застій, порушення мікроциркуляції, судинні стази, периваскулярний набряк), змін кислотно-лужного і електролітного балансу, підвищення внутрішньочерепного тиску, набрякну і набуханню мозку і мозкових оболонок. Останнє може приводити до дислокації головного мозку з механічним пошкодженням тканини життєво важливих центрів. При будь-якій комі на тому або іншому її етапі розвивається гіпоксія тканин різного ступеня тяжкості. Порушення кислотно-лужного стану найчастіше носять характер метаболічного ацидозу; при первинній поразці дихальної системи розвивається респіраторний ацидоз. Рідше, наприклад, при багатократній блювоті виникає метаболічний алкалоз, а гіпервентиляція приводить до респіраторного алкалозу. Характерне поєднання різних метаболічних і респіраторних зрушень. Серед електролітних порушень найбільш значущими є зміни концентрації калія (як гіпо-, так і гіперкаліємія) і гіпонатрійемія. Остання грає важливу роль в наростанні набряку мозку. Прогресуючі порушення метаболізму надають гістотоксичну дію. У міру поглиблення коми розвиваються порушення дихання, а в подальшому і кровообігу. 



КЛАСИФІКАЦІЯ

Залежно від причинних чинників виділяються "первинні" і "вторинні" коми (див. табл. 1). 

Для оцінки прогнозу і вибору тактики лікування вельми важливо визначити, що привело до розвитку коматозного стану: осередкове ураження мозку з масефектом, поразка стовбура мозку або дифузна поразка кори і стовбура мозку. При цьому перші два варіанти характерні для первинних, а останній зустрічається майже виключно при вторинних комах. 

Виключення свідомості — оглушення — може мати різну глибину, залежно від якої воно підрозділяється на: 

· обнібуляцію — затуманення, затьмарення, "хмарність свідомості", оглушення 

· сомнолентність — сонливість 

· сопор — безпам'ятність, бездушність, патологічна сплячка, глибоке оглушення 

· кома — найбільш глибокий ступінь церебральної недостатності. 

Як правило, замість перших трьох варіантів ставиться діагноз "прекома". Проте патогенетично обгрунтованих (що до певної міри можна віднести і до класифікацій глибини коми) і чітко обкреслених клінічних розмежувань чотирьох ступенів оглушення не існує, у зв'язку з чим незалежно від ступеня втрати свідомості допустиме застосування терміну коматозний стан, глибину якого можна оцінити по простій, але інформативній клінічній шкалі (див. табл. 2).
Таблиця 1.

КЛАСИФІКАЦІЯ КОМ В

ЗАЛЕЖНОСТІ  ВІД ПРИЧИН ЇХ ВИНИКНЕННЯ

	А. ПервичнІ
	Б. Коми в результаті вторинної поразки ЦНС

	церебральні коми ("мозкова  кома")
	а) ендогенними чинниками
	б) зовнішніми чинниками 

	· цереброваскулярна (в результаті ішемічного або геморагічного інсульту, субарахноїдального крововиливу) 

· епілептична

· при внутрішньочерепних об'ємних процесах (пухлинах, ехінококозі, абсцесах)

· при інфекційному ураженні тканини мозку або мозкових оболонок

· травматична. 
	· при недостатності функції внутрішніх органів (уремічна, печінкова, гіпоксія унаслідок поразки системи дихання або кровообігу)

· при захворюваннях ендокринної системи (діабетичні, гіпотиреоїдна і тиреотоксична, гіпокортікоїдна і ін.)

· при новоутвореннях (гіпоглікемія при гормонально активній пухлині  підшлункової залози або масивних гормонально неактивних злоякісних пухлинах)

· при інших терапевтичних, хірургічних, інфекційних і інших захворюваннях (малярійна, перніциозноанемічна і ін.). 
	· при відносному або абсолютному передозуванні цукрознижувальних засобів (гіпоглікемічна)

· при голодуванні (аліментарний-дистрофічна)

· при інтоксикаціях (алкогольна, опіатна, барбітуратова, отруєння транквілізаторами, метанолом, чадним газом і ін.)

· при перегріванні (гіпертермічна або "тепловий удар")

· при переохолодженні

· при електротравмі і  ін. 


Таблиця 2.

ШКАЛА ГЛИБИНИ КОМАТОЗНИХ СТАНІВ 
(Глазго-Пітсбург)

	Ознаки
	Оцінка 
(бали)
	
	Ознаки
	Оцінка 
(бали)

	А.  Розплющення  очей: 

· довільне 

· на окрик 

· на біль 

· відсутнє 


Б.  Рухові  реакції: 

· виконуються по  команді 

· відштовхування  подразника 

· відсмикування  кінцівки 

· аномальне  згинання 

· аномальне  розгинання 

· відсутні 


В.  Мовна  реакція: 

· правильна мова 

· сплутана мова 

· безглузді слова 

· безсловесні вигуки 

· відсутня 


Г. Реакция зіниць на світло: 

· нормальна 

· сповільнена 

· нерівномірна 

· анизокория 

· відсутня 
	4 
3 
2 
1 



6 
5 
4 
3 
2 
1 



5 
4 
3 
2 
1 



5 
4 
3 
2 
1 
	
	Д. Реакцїї черепних нервів: 

· збережені всі 

· відсутній рефлекс — 

· війковий 

· рогівка 

окулоцефальний 
(виявляється 
симптом 
"ока  ляльки") 

· з біфуркації трахеї 


Е. Судоми: 

· відсутні 

· локальні 

· генералізовані 
скороминущі 

· генералізованні 
безперервні 

· повне  розслаблення 


Ж. Спонтанне дихання: 

· нормальне 

· періодичне 

· центральна 
гіпервентиляція 

· аритмічне 
або  гіповентиляція 

· апное 
	5 


4 
3 
2 


1 


5 
4 
3 


2 


1 



5 
4 
3 


2 


1



Примітка:

	 
	Загальна  оцінка
	Трактування

	При спонтанному диханні
	35 балів
	немає  коми

	
	7 балів
	смерть  мозку

	При ШВЛ 
(не оцінюються "мовні реакції" 
і "спонтанне дихання")
	25 балів
	немає  коми

	
	5 балів
	смерть  мозку


ДІАГНОСТИЧНІ КРИТЕРІЇ

Діагностика ком грунтується на виявленні: 

· того або іншого ступеню пригноблення свідомості 

· зниження чутливості до зовнішніх подразників аж до повної її втрати 

· специфічних ознак певних видів коматозних станів (табл. 3 у розділі "Клінічна картина"). 

Диференціальна діагностика проводиться з псевдокоматозними станами (синдром ізоляції, психогенна ареактивність, абулічний статус, безсудорожний епілептичний статус). 




КЛІНІЧНА КАРТИНА

Клінічні прояви, темп розвитку коми, дані анамнезу зазвичай достатньо специфічні при різних варіантах ком. (табл. 3). 

Таблиця 3.



КЛІНІЧНІ ОЗНАКИ РІЗНИХ  ВИДІВ  КОМАТОЗНИХ  СТАНІВ



Окрім специфічних ознак в клінічній картині ком істотну, а іноді і провідну роль грають ознаки пригноблення свідомості і ослаблення рефлексів (сухожильних, періостальних, шкірних і черепномозкових нервів), що прогресує до повного згасання у міру поглиблення коми. 

Ці ознаки вже розглядалися в таблиці 2. Першими згасають найбільш молоді, останніми - найбільш старі рефлекси. За відсутності осередкових уражень головного мозку поглиблення коми супроводжується появою, а надалі втратою двосторонніх патологічних знаків (рефлекс Бабінського), для осередкових поразок характерна їх однобічність. Менінгеальні знаки - ригідність потиличних м'язів, симптоми Керніга і Брудзінського, характерні для поразки мозкових оболонок - менінгіту, менінгоенцефаліту, з'являються також при набряку мозку і роздратуванні мозкових оболонок. Прогрес церебральної недостатності із згасанням функцій приводить до різних порушень дихання з гипо- або гіпервентиляцією і відповідними респіраторними зрушеннями кислотно-лужного стану. Грубі порушення гемодинаміки зазвичай приєднуються в термінальному стані. 


ЛІКУВАННЯ КОМ



ЛІКУВАННЯ КОМ складається з диференційованої терапії окремих коматозних станів і загальних, універсальних заходів, не залежних від причин, патогенезу і клінічних проявів. 


А. НЕДИФЕРЕНЦІЙОВАНА ТЕРАПІЯ КОМАТОЗНИХ  СТАНІВ

При наданні першої допомоги хворому, що знаходиться в коматозному стані, переслідується декілька цілей. Заходи щодо досягнення головних з них здійснюються одночасно: 

1.Обов'язкова негайна госпіталізація в реанімаційне відділення, а при черепномозковій травмі або субарахноїдальному крововиливі - в нейрохірургічне відділення. 

Не дивлячись на обов'язкову госпіталізацію, невідкладна терапія при комах у всіх випадках повинна бути почата негайно. 


2. Відновлення (або підтримка) адекватного стану життєво важливих функцій:

а) дихання 

- санація дихальних шляхів для відновлення їх прохідності, установка повітрявода або фіксація язика, штучна вентиляція легенів за допомогою маски або через інтубаційну трубку, в окремих випадках - трахео- або конікотомія; кисеньтерапія (4-6 л/хв через носовий катетер або 60% через маску, інтубаційну трубку); інтубації трахеї у всіх випадках повинна передувати премедикація 0,1% розчином атропіну в дозі 0,5-1,0 мл (за винятком отруєнь холінолітичними препаратами); 

б) кровообігу 

- при артеріальній гіпертензії - зниження КТ до рівня, що перевищує звичні значення не менше, чим на 15-20 мм рт. ст., а за відсутності анамнестичних відомостей не нижче 150-160/80-90 мм рт. ст. шляхом зниження внутрішньочерепного тиску (див. нижче); введенням 5-10 мл 25% розчину магнію сульфату (в/в болюсно протягом 7-10 мін або краплинно), болюсного введення 3-4 мл 1% розчину (6-8 мл 0,5% розчину) дібазола, а при незначному підвищенні КТ буває достатньо болюсного введення 5-10 мл 2,4% розчину еуфіліна (протягом 3-5 хвилин); 

- боротьба з артеріальною гіпотензією проводиться в три етапи: 

· повільне в/в введення дексаметазону в дозі 8-20 міліграм або мазипредона (преднізолону) в дозі 60-150 міліграм

· при неефективності - декстран 70 (поліглюкін) в дозі 50-100 мл в/в струменево, далі в/в краплинно в об'ємі до 400-500 мл; коми на тлі інтоксикацій, ексикоза і гемоконцентрації служать показом до інфузії 1000-2000 мл 0,9% розчину натрію хлориду або 5% розчину глюкози

· при неефективності - краплинне введення Допаміну в дозі 5-15 мкг/кг/мин або норадреналіну. 

· при аритміях - відновлення адекватного серцевого ритму (див. урок з порушення ритму). 

3. Іммобілізація шийного відділу хребта при будь-якій підозрі на травму. 

4. Забезпечення необхідних умов для проведення лікування і контролю. 

"Правило трьох катетерів" (катетеризація периферичної вени, сечового міхура і установка шлункового, краще назогастрального, зонда) при веденні коми на догоспітальному етапі не так категорично: 

- при коматозному стані лікарські засоби вводяться тільки парентерально (при пероральному прийомі висока небезпека аспірації) і переважно - внутрішньовенно; обов'язкова установка катетера в периферичну вену; через нього проводяться інфузії, а при стабільній гемодинаміці і відсутності необхідності дезінтоксикації поволі краплинно вводиться індиферентний розчин, що забезпечує постійну можливість вводити лікарські препарати; 

- катетеризація сечового міхура повинна проводитися за суворими показами, оскільки в умовах догоспітальної допомоги ця маніпуляція зв'язана з небезпекою септичних ускладнень, а при транспортуванні складно забезпечити необхідний ступінь фіксації; 

- введення шлункового зонда при збереженому блювотному рефлексі без попередньої інтубації трахеї і її герметизації роздутою манжетою небезпечно при комі можливим розвитком аспірації шлункового вмісту (потенційно летального ускладнення, для попередження якого і встановлюється зонд). 

5. Діагностика порушень вуглеводного обміну і кетоацидозу: 

- визначення концентрації глюкози в капілярній крові з використанням візуального теста-смужки; рівень глікемії дозволяє діагностувати гіпоглікемію, гіперглікемію і запідозрити гіперосмолярну кому; при цьому у хворих з цукровим діабетом, звиклим унаслідок неадекватного лікування до гіперглікемії, необхідно враховувати можливість розвитку гіпоглікемічної коми і при нормальному рівні глюкози; 

- визначення кетонових тіл в сечі з використанням візуальних тестполосок; дана маніпуляція нездійснима при анурії, а при виявленні кетонурії вимагає диференціальної діагностики всіх станів, здатних виявиться кетоацидозом (не тільки гіперглікемічна кетоацидотична, але і голодна або аліментарнодистрофічна, деякі отруєння). 

6. Диференціальна діагностика і боротьба з гіпоглікемією, що є патогенетичною ланкою ряду коматозних станів 

Болюсне введення 40% розчину глюкози в кількості 20,0-40,0; при отриманні ефекту, але недостатній його вираженості доза збільшується (див. нижче). 

7. Профілактика потенційно смертельного ускладнення - гострої енцефалопатії Вернике. 

Цей синдром є результатом дефіциту вітаміну В1, найбільш вираженого при алкогольному сп'янінні і тривалому голодуванні і , що посилюється на фоні надходження великих доз глюкози. У зв'язку з цим введенню 40% розчину глюкози у всіх випадках за відсутності непереносимості повинне передувати болюсное ведення 100 міліграм тіаміну (2 мл вітаміну В1 у вигляді 5% розчину тіаміну хлориду). 

8. Лікувально-діагностічне застосування антидотів: 

а) антагоніста опіатних рецепторів 

- до діагностичного введення Налоксону слід відноситися з настороженістю, оскільки позитивна реакція (правда неповна і короткочасна) можлива і при інших видах ком, наприклад, при алкогольній 

- свідченнями до введення Налоксону служать 

· частота дихань < 10 в хв 

· точкові зіниці 

· підозра на інтоксикацію наркотиками 

- початкова доза Налоксону (в/в або ендотрахеальний) може коливатися від 0,4-1,2 міліграмів до 2 міліграмів з можливим додатковим введенням через 20-30 хвилин при повторному погіршенні стану, проте частіше всього достатньо 0,4-0,8 міліграм, що забезпечує і найбільшу безпеку; для пролонгації ефекту можливе комбінування в/в введення з підшкірним; 

б) антагоніста бензодіазепінових рецепторів 

- при отруєнні або при підозрі на отруєння препаратами бензодіазепінового ряду (Діазепамом [реланіумом, седуксеном], оксазепамом [тазепамом, нозепамом], медазепамом [рудотелем, мезапамом], фенозепамом) показано введення флумазеніла (анексата) в дозі 0,2 міліграм внутрішньовенно протягом 15 секунд з подальшим введенням при необхідності по 0,1 міліграм кожну хвилину до загальної дози в 1 міліграм. 

- небезпека використання флумазеніла полягає в ризику розвитку судорожного синдрому при змішаному отруєнні бензодіазепінами і трициклічними антидепресантами. 

9. Боротьба з внутршньочерепною гіпертензією, набряком і набуханням мозку і мозкових оболонок: 

а) найбільш дієвим і універсальним методом служить ШВЛ в режимі гіпервентиляції, що забезпечує необхідний результат протягом години, проте у зв'язку з необхідністю для його виконання спеціальної апаратури і із-за безлічі важких побічних ефектів, особливо за відсутності адекватного контролю, на догоспітальному етапі він може застосовуватися тільки за життєвими показами; 

б) за відсутності високої осмолярності крові (що є, наприклад, при гіперглікемії або гіпертермії), ексикозі і за відсутності загрози розвитку або посилення кровотечі (що спостерігається, наприклад, при травмі, неможливості виключення геморагічного характеру інсульту) дегідратація досягається введенням осмотичного діуретика - Манітолу в кількості 500 мл 20% розчину протягом 10-20 хвилин (1-2 г/кг); для попередження подальшого підвищення внутрічерепного тиску і наростання набряку мозку (синдрому "рикошету") після завершення інфузії Манітолу вводиться до 40 міліграма фуросемида; 

в) традиційне застосування глюкокортикоїдних гормонів, що зменшують судинну проникність і тканинний набряк навколо осередку ураження головного мозку, засноване на їх доведеному ефекті у випадках пухлини головного мозку; використовуються глюкокортикоїди з мінімальною супутньою мінералокортикоїдною активністю, а тому не затримуючий натрій і воду; найбільшою ефективністю і безпекою характеризується дексаметазон (8 міліграм); 

г) обмеження введення гіпотонічних розчинів, а також 5% розчину глюкози і 0,9% розчину хлориду натрію (не більше 1 л/м2/добу), що не відноситься до ком, що протікають на фоні гемоконцентрації (гіперглікемічна, гіпертермічна, гіпокортикоїдна, алкогольна). 

10. Нейропротекція і підвищення рівня неспання: 

- при превалюванні осередкової симптоматики (особливо при мовному дефекті і інших змінах вищих кіркових функцій) над загальномозковими (порушення свідомості не глибше поверхневого сопору) ефективний пірацетам, що активізує обмінні процеси і кровообіг головного мозку, надає захисну дію при поразках гіпоксичних і токсичних (краплинна інфузія в дозі 6-12 г); 

- при порушеннях свідомості до рівня поверхневої коми показані: 

а) сублінгвальне (або за щоку) введення гліцину в дозі 1 г 

б) внутрішньовенне введення антиоксиданту мексидола в дозі 200 міліграм (6 мл 0,5 % розчину) болюсно за 5-7 мін; 

- при глибокій комі проводиться інтраназальне введення семакса в дозі 3 міліграми ( по 3 краплі 1% розчину в кожен носовий хід) 

11. Заходи щодо припинення надходження токсину в організм при підозрі на отруєння: 

а) промивання шлунку через зонд з введенням сорбенту 

- під час вступу отрути через рот 

- при виведенні отрути слизовою оболонкою шлунку 

- після інтубації трахеї і її герметизації роздутою манжетою; 

б) обмивання шкіри і слизових оболонок водою 

- під час вступу яду через покривні тканини. 

12. Симптоматична терапія: 

а) нормалізація температури тіла 

- при переохолодженні - зігрівання хворого без використання грілок (за відсутності свідомості можливі опіки) і внутрішньовенне введення підігрітих розчинів 

- при високій гіпертермії - гіпотермія фізичними методами (холодні компреси на голову і крупні судини, обтирання холодною водою або розчинами етилового спирту і столового оцту у воді) і фармакологічними засобами (препарати з групи анальгетиків-антипіретиків); 

б) купірування судом 

- введення Діазепаму (реланіума) в дозі 10 міліграм; 

в) купірування блювоти 

- введення метоклопрамида (церукала, реглану) в дозі 10 міліграм в/в або в/м. 

13. При всіх комах обов'язкова реєстрація ЕКГ. 

ЛІКУВАННЯ КОМ

Б. ДИФЕРЕНЦІЙОВАНА ТЕРАПІЯ 
ОКРЕМИХ КОМАТОЗНИХ СТАНІВ

1. Гіпоглікемічна кома.

Болюсне введення 40% розчину глюкози (з попереднім введенням 100 міліграм тіаміну) в дозі 20-40-60 мл, але із-за загрози набряку мозку не більше 120 мл; при необхідності подальшого її введення - інфузії глюкози в убуваючій концентрації 20%-10%-5% з введенням дексаметазону в дозі 4-8 міліграм для попередження набряку мозку і як контрінсулярного чинника; при введенні великих доз глюкози і відсутності протипоказань допустиме підшкірне введення до 0,5-1 мл 0,1% розчину адреналіну; при тривалості коматозного стану більше декількох годин показано внутрішньовенне введення до 2500 міліграма магнію сульфату (10 мл 25% розчину). 

2. Гіперглікемічна кетоацидотична і гіперосмолярна некетоацидотична коми.

Інфузія 0,9% розчину натрію хлориду в об'ємі, відповідно, 1 і 1,5 л за перший час. При гіперосмолярній і тривалому перебігу кетоацидотичної коми показана гепаринотерапія - до 10 тис. ОД внутрішньовенно. 

3. Голодна (аліментарно-дистрофічна) кома.

Зігрівання хворого (див. вище), інфузія 0,9% розчину натрію хлориду (з додаванням 40% розчину глюкози з розрахунку 60 мл на 500 мл розчину) з початковою швидкістю 200 мл за 10 хвилин під контролем частоти дихань, ЧСС, АТ і аускультативної картини легенів, дробове введення вітамінів - тіаміну (100 міліграм), піридоксину (100 міліграм), ціанокобаламіна (до 200 мкг), аскорбінової кислоти (500 міліграм); гідрокортизону 125 міліграм; при гемодинамічній неефективності адекватної інфузійної терапії і появі ознак застою - пресорні аміни - дофамин, норадреналін. 

4. Алкогольна кома.

Для придушення бронхореї і як премедикація перед інтубацією трахеї - болюсное введення 0,5-1 мл 0,1% розчину атропіну. Протягом 4 годин після прийому алкоголю показано промивання шлунку через зонд (після інтубації трахеї) до чистих промивних вод (10-12 л води кімнатної температури) і введення ентеросорбента, зігрівання (див. вище), інфузія 0,9% розчину натрію хлориду з початковою швидкістю 200 мл за 10 хвилин під контролем частоти дихань, ЧСС, АТ і аускультативної картини легенів з можливим подальшим переходом на розчин Рінгера, болюсне або краплинне введення до 120 мл 40% розчину глюкози, дробове введення вітамінів - тіаміну (100 міліграм), піридоксину (100 міліграм), ціанокобаламіна (до 200 мкг), аскорбінової кислоти (500 міліграм); при гемодинамічній неефективності адекватної інфузійної терапії - пресорні аміни - дофамін, норадреналін. 

5. Опіатна кома.

Введення Налоксону (див. вище; при необхідності інтубації трахеї обов'язкова премедикація 0,5-1,0 мл 0,1% розчину атропіну. 

6. Церебро-васкулярна кома при інсульті .

Оскільки на догоспітальному етапі надання допомоги диференціальна діагностика ішемічного і геморагічного інсультів абсолютно неможлива, тут проводиться тільки недиференційоване лікування: 

· порушення гемодинаміки коригуються звичайними для коматозних станів рекомендаціями (див. вище);

· для поліпшення перфузії мозку - болюсное повільне введення 7 мл 2,4% розчину еуфіліна (при АТ, що перевищує 120 мм рт.ст.)

· при важкому перебігу для зменшення капілярної проникності, поліпшення мікроциркуляції і гемостаза - болюсне введення 250 міліграм етамзілата, для придушення протеолітичної активності - краплинне введення Апротиніну (гордокса, контрикала, трасилола) в дозі 300 тис. КИО (30 тис. Атре)

· інсульт служить основним свідченням для застосування гліцину, семакса, мексидола, пірацетаму (див. вище). 

7. Еклампсична кома.

Болюсне введення 3750 міліграм магнію сульфату протягом 15 хвилин, при збереженні судорожного синдрому - Діазепам болюсно по 5 міліграм до його купірування; краплинне введення розчину Рінгера із швидкістю 125-150 мл/година, декстрану 40 (реополіглюкина) 100 мл в год. 

8. Гіпертермічна кома (тепловий удар).
Охолоджування (див. вище), нормалізація зовнішнього дихання (див. вище), інфузія 0,9% розчину натрію хлориду з початковою швидкістю 1-1,5 л в годину, гідрокортизон до 125 міліграмів. 

9. Гіпокортікоїдна (наднирковозалозна) кома.

Болюсне введення 40% розчину глюкози і тіаміну (див. вище), гідрокортизон 125 міліграм, інфузія 0,9% розчину натрію хлориду (з додаванням 40% розчину глюкози з розрахунку 60 мл на 500 мл розчину з урахуванням вже введеної болюсно кількості) з початковою швидкістю 1-1,5 л в годину під контролем частоти дихань, ЧСС, АТ і аускультативної картини легенів. 

ЗАХОДИ, НЕПРИПУСТИМІ 
ПРИ КОМАТОЗНИХ СТАНАХ

При будь-якому коматозному стані незалежно від глибини церебральної недостатності застосування засобів, пригноблюючих ЦНС (наркотичних анальгетиків, нейролептиков, транквілізаторів) небезпечно у зв’язку з посилюванням тяжкості стану; виняток становлять коми, з судорожним синдромом, при якому показаний Діазепам. 

Кома служить протипоказанням до застосування засобів із стимулюючою дією (психостимуляторІв, дихальних аналептиків); виняток становить дихальний аналептик бемегрид, який як специфічний антидот показаний при отруєнні барбітуратами. 

Ноотропні препарати (пірацетам) протипоказані при порушеннях свідомості глибше поверхневого сопору. 

На догоспітальному етапі не дозволено проведення ісулінотерапії. 

АЛГОРИТМ ВЕДЕННЯ ХВОРИХ, 
що ЗНАХОДЯТЬСЯ В КОМАТОЗНОМУ СТАНІ

	Порушення дихання
	Відновлення прохідності дихальних шляхів. ШВЛ через маску або інтубаційну трубку (після премедикації атропіном). Інгаляція кисню.

	Порушення гемодинаміки
	Зниження КТ до рівня, що перевищує звичний на 15-20 мм рт. ст. (магнію сульфат, дібазол або еуфілін. 
Підвищення КТ до прийнятного рівня глюкокортикоїдами, інфузійною терапією або пресорними амінами. 
Відновлення адекватного ритму серця.

	Підозра на травму
	Імобілізація шийного відділу хребта.

	Діагностика і боротьба з гіпоглікемією
	Болюсне введення 20-40 мл 40% р-ра глюкози з попереднім обов'язковим введенням 100 міліграмів тіаміну.

	Інтоксикації
	Промивання шлунку через зонд з введенням сорбенту. 
Обмивання шкіри і слизових оболонок водою.

	Підозра на інтоксикацію наркотиками, точкові зіниці, 
ЧДД < 10 в 1 мин.
	В/в або ендотрахеальне введення 0,4-0,8 міліграм Налоксону.

	Підозра на інтоксикацію бензодиазепинами
	Болюсне введення 0,2 міліграм флумазеніла з можливим додатковим введенням 0,1 міліграма до загальної дози 1 міліграм.

	Боротьба з внутрічерепною гіпертензією і набряком мозку
	Інфузія Манітолу (за відсутності протипоказань) 2 г/кг за 10-20 мін з подальшим введенням 40 міліграм фуросеміда. 
Введення 8 міліграм дексаметазону. 
Обмеження введення гіпотонічних і ізотонічних розчинів. 
ШВЛ в режимі гіпервентиляції (як терапія відчаю).

	Нейропротекция і підвищення рівня неспання
	При превалюванні осередкової симптоматики над загальномозковою - пірацетам 6-12 г в/в. . 
При порушеннях свідомості до рівня поверхневої коми - гліцин 1 г с/л або за щоку, мексідол 200-300 міліграм в/в. 
При будь-якому рівні порушення свідомості - семакс 3 міліграми інтраназально.

	Симптоматична терапія
	Нормалізація температури тіла (зігрівання без грілок або фізична і фармакологічна гіпотермія). 
Купірування судом (Діазепам). 
Купірування блювоти (церукал, реглан).

	У всіх випадках
	Реєстрація ЕКГ.

	Після проведення диференційної діагностики і встановлення варіанту коми
	Диференційована терапія.



ПОКАЗИ ДО ГОСПІТАЛІЗАЦІЇ. 

Кома служить абсолютним показом до госпіталізації, відмова від якої можлива лише при діагностиці агонального стану. 

ПОМИЛКИ, ЩО ЧАСТО ЗУСТРІЧАЮТЬСЯ

Найбільш типові помилки при наданні догоспітальной допомоги хворим, що знаходиться в коматозному стані, обумовлені: 

1. невідповідністю матеріального забезпечення бригад "швидкої допомоги" сучасним вимогам і 

2. недостатнім знайомством персоналу "швидкої допомоги" з цими вимогами. 

Найчастіші помилки на догоспітальному етапі взагалі і при комах зокрема пов'язані з корекцією артеріальної гіпертензії. Як правило вона проводиться внутрішньом'язовим(!) введенням сульфату магнію, рідше - дібазола, який завжди комбінується з не показаним в цих випадках папаверином; використовуються небезпечні клофелін і пентамін, причому нерідко в комбінації з іншими гіпотензивними препаратами, що нерідко призводить до надмірного зниження КТ. 

Найбільш вживаний розчин для інфузійної терапії - ізотонічний розчин натрію хлориду, рідше - 5% розчин глюкози.

Украй рідко здійснюється діагностичне введення 40% розчину глюкози, обов'язкове при наданні допомоги коматозним хворим; при цьому ні в одному випадку призначенню концентрованої глюкози не передувало введення тіаміну. 

У зв'язку з відсутністю можливості на догоспітальному етапі не проводиться визначення глікемії і кетонурії; не застосовуються відсутні в укладанні флумазеніл і мексідол. Лише у одиничних випадках встановлюється катетер в периферичну вену, що не дозволяє серйозно відноситься до "інфузійної терапії, що проводиться". Перед інтубацією трахеї не проводиться премедикація атропіном. Украй рідко виконувалася киснетерапія. 

Дози ряду препаратів лімітуються їх кількістю і у Налоксону рідко перевищували 0,4 міліграм, а у пірацетаму - 2 р. Причому останній вводився у хворих з найбільш вираженою загальномозковою симптоматикою, тобто тоді, коли він протипоказаний. 

5 . 3. СИНДРОМ ЧЕРЕВНОЇ ПОРОЖНИНИ. ПЕРИТОНІТ-2 години
Перитоніт є одним из найбільш частих, тяжких і небезпечних ускладнень гострих хірургічних захворювань і травматичних пошкоджень органів черевної порожини. Під цим терміном розуміють особливу форму відповіді організму на контакт патогенного агента, частіше мікробного, з серозною оболонкою, що вкриває внутрішні органи черевної порожнини та її стінки, яка супроводжується грубими порушеннями функції життєво важливих органів.
Перитоніт - це запальне, частіше гнійно-запальне ураження як окремих ділянок, так і всієї очеревини, яке перебігає фазно і проявляється тяжким кишковим парезом, ендогенною інтоксикацією, розладами водно-електролітного балансу, у результаті чого розвиваються порушення системного та регіонального кровообігу, легеневого газообміну, функції печінки й нирок.

У мирний час гострий перитоніт є причиною 2/3 смертей при хірургічних захворюваннях органів черевної порожнини. Практично у 85% хворих до перитоніту призводять різні гострі захворювання органів черевної порожнини, у 5-8% -травми живота і в 5-10% перитоніт є післяопераційним ускладненням.
ДІАГНОСТИКА ТА ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА ПЕРИТОНІТУ
Діагноз перитоніту встановлюється на основі загальних і місцевих симптомів. 

До загальних симптомів належать:
· гострий, раптовий початок або посилення болів на фоні попереднього хронічного запалення;
· симптоми, пов'язані з розвитком загальної тканинної гіпоксії та інтоксикації: блідість шкірних покривів, синюшність губ і носа, акроціаноз, загострення рис обличчя, можливим є жовтушне забарвлення шкіри та склер;
-
зміни з боку серцево-судинної системи: тахікардія, аритмія, зниження AT і ЦВТ;
-дихальна недостатність: часте поверхневе дихання, підвищена вологість шкірних
покривів, набрякання підшнірних вен, венозна гіперемія, обмеження дихальної екскурсії грудної клітки;
· печінково-ниркова недостатність: зниження діурезу, у важких випадках жов-тушність шкіри та склер;
· прогресуюче зневоднення (втрата рідини з блюванням, сечею, транссудація рідини в черевну порожнину та просвіт кишечнику): сухість слизових оболонок, зниження слиновідділення, спрага, олігоурія, судоми, зниження шкірного тургору;
· ознаки недостатності кровообігу: запаморочення, зомління, слабкий пульс, похолодання кінцівок, зниження температури тіла.
Місцеві симптоми перитоніту:
· болі в животі, найбільш виражені в місці розташування джерела запальної реакції очеревини;
· позитивний симптом Щоткіна-Блюмберга (різке посилення болю в животі при швидкому відніманні пальпуючої руки з черевної стінки після натискування). Для виявлення симптому під час пальпації живота натискують рукою на передню черевну стінку, відзначаючи в цей момент більш чи менш виражену болючість. При швидкому відніманні пальпуючої руки біль у животі різко посилюється - симптом позитивний. Якщо при відніманні руки характер болю не змінюється - симптом негативний. Позитивний симптом Щоткіна-Блюмберга обумовлений подразненням очеревини та є найяскравішою ознакою перитоніту. Симптом может мати місцевий характер, наприклад, визначається в правій здухвинній ділянці у хворих з гострим апендицитом або розлитий характер, наприклад, при перфорації порожнистого органа та витіканні вмісту шлунково-кишкового тракту в черевну порожнину;
· здуття живота;
· напруження м'язів черевної стінки, особливо виражене в зоні локалізації джерела перитоніту;
· тимпаніт при перкусії живота;
· послаблення або відсутність перистальтики кишечнику, у задавнених випадках „шум плескоту" при аускультації живота;
· затримка випорожнення та газів.
Локальне або розповсюджене напруження м'язів черевної стінки, а також позитивний симптом Щоткіна-Блюмберга слід вважати основними ознаками перитоніту.
Класичну картину розвитку перитоніту можна спостерігати не завжди. У деяких хворих при різних захворюваннях органів черевної порожнини, грудної клітки, зао-черевинного простору тощо розвивається клінічний симптомокомплекс, який симулює клініку перитоніту, так званий псевдоабдомінальний синдром (гострий несправжній живіт). У таких випадках діагностика важка, часто вимагає застосування додаткових методів обстеження .
ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ЗАХВОРЮВАНЬ, ЯКІ СУПРОВОДЖУЮТЬСЯ ПСЕВДОАБДОМШАЛЬНИМ
СИНДРОМОМ
До захворювань і патологічних станів, які в деяких випадках супроводжуються розвитком псевдоабдомінального синдрому, належать:
-
захворювання органів дихання (пневмонія, плеврит);
-захворювання серцево-судинної системи (стенокардія, ревматизм, деякі форми інфаркту міокарда, хронічні порушення кровообігу кишечнику - так звана angina abdominalis);

· урологічні захворювання (гострий пієліт, пієлонефрит, паранефрит, гостра затримка сечовипускання, сечокам'яна хвороба, кортикальний некроз нирок);
· захворювання та пошкодження центральної й периферичної нервової системи (менінгіт, енцефаліт, пухлини, субарахноїдальний крововилив, забиття мозку, гострий попереково-крижовий радикуліт, оперізуючий лішай, міжреберна невралгія тощо);
· геморагічні діатези, деякі інфекційні хвороби (грип, харчова токсикоінфек-ція, кір, скарлатина, вітряна віспа);
· цукровий діабет;
· хронічна норицева інтоксикація тощо.
Під час огляду хворого з псевдоабдомінальним синдромом найважливішим є встановлення істинного захворювання, за наявності якого псевдоабдомінальний синдром - лише один з його проявів.
Для псевдоабдомінального синдрому характерним є біль у животі різної локалізації. Одночасно може спостерігатися біль у різних відділах грудної клітки, поперековій ділянці, зовнішніх статевих органах тощо. Так, наприклад, при нижньочаст-ковій плевропневмонії, деяких формах інфаркту міокарда, гострому гастриті біль локалізується в епігастральній ділянці, при нирковій коліці, як правило, захоплює поперекову ділянку, зону проекції сечоводу на передній черевній стінці, зовнішні статеві органи, внутрішню поверхню стегна. У той же час при гострому ентероколіті, харчовій токсикоінфекції, геморагічних діатезах біль зазвичай розповсюджується по всьому животу. При деяких захворюваннях і синдромах (інфаркт міокарда, ниркова коліка) біль буває дуже інтенсивним, що може бути причиною діагностичних помилок.

Диференційна діагностика гострого живота повинна засновуватися на ретельному вивченні скарг хворого, анамнезу хвороби та життя, даних об'єктивного, лабораторного та інструментального досліджень. Саме такий підхід дозволить своєчасно поставити правильний діагноз і в абсолютної більшості хворих уникнути діагностичних помилок, а також виконання непотрібних операцій.
Гастрит, гастроентерит. Гастрит частіше за все виникає за наявності порушень у прийомі їжі (перевантаження шлунка великою кількістю неякісної їжі, причому з зіпсованих або погано приготованих продуктів, зловживання алкоголем, прийом харчових алергенів). Розвиток гастриту викликають і багато лікарських речовин (лікарський гастрит).

Клінічно гострий гастрит проявляється відчуттям болю й тяжкості в епігастральній ділянці, відрижкою з запахом тухлого яйця, нудотою, до якої приєднується рясне блювання. У блювотних масах містяться шматки погано перетравленої їжі. Потім під час повторних блювань може спостерігатися домішка жовчі. Симптоми подразення очеревини відсутні.
У типових випадках, коли в анамнезі є порушення режиму харчування, встановити діагноз гострого гастриту не важко. Методи діагностики: ФЕГДС, бакпосів калу для визначення мікрофлори та її чутливості до антибіотиків.
Мезоаденіт (гострий мезентеріальний лімфаденіт) - неспецифічне запалення лімфатичних вузлів брижі тонкої кишки. Причинами його виникнення вважають інфекції верхніх дихальних шляхів, глистяну інвазію, кишкову (ентерити) й інші інфекції,апендицит, алергічний стан. Захворювання зустрічається частіше в дітей і молодих людей. Для нього характерними є збільшення та повнокрів'я брижових лімфовузлів, гіперемія та деяка набряклість очеревини над ними. У черевній порожнині може бути серозний, рідко гнійний випіт. У деяких випадках спостерігається гнійне запалення лімфовузлів з розвитком перитоніту.
Мезоаденіт починається гостро або рідше поволі й характеризується переймоподібними або колікоподібними болями в животі, частіше в правому нижньому квадранті. Бувають нудота, іноді блювання, підвищується температура (до 37-38°С). Загальний стан хворих задовільний. Живіт залишається м'яким, у деяких хворих спостерігається легке напруження м'язів у правій здухвинній ділянці, іноді по всій правій половині живота. Симптом Щоткіна-Блюмберга рідко буває позитивним. При пальпації живота справа відзначається значна болючість біля зовнішнього краю прямого м'яза живота (на 1-3 см нижче пупка—зона „максимальної болючості" Мак-Федена). Наявні позитивні симптоми Штейнберга (болючість по ходу кореня брижі тонкої кишки досередини від сліпої кишки), Кліїна (зміщення больової точки при пальпації з правої здухвинної ділянки в ліву при повороті хворого на лівий бік). У крові відзначається лейкоцитоз, у деяких хворих зі зрушенням лейкоцитної формули вліво.
Клініка мезоаденіту іноді настільки схожа з іншими захворюваннями (апендицит, інвагінація, дивертикуліт, пієлонефрит тощо), що поставити правильний діагноз до операції практично неможливо. Цим і визначається хірургічна тактика. У разі повної впевненості в діагнозі та відсутності перитонеальних явищ лікування може бути консервативним (ліжковий режим, щадна дієта, антибіотики, теплові фізіотерапевтичні процедури, спазмолітики, вітаміни), яке проводять протягом 10-15 днів.

За наявності сумнівів у діагнозі після спостереження хворого протягом 2-3 год. у разі наростання клінічних симптомів і появи перитонеальних ознак показана термінова операція. Починати її краще з правобічного параректального розрізу. При мезен-теріальному лімфаденіті видаляють ексудат з черевної порожнини. У брижу тонкої кишки вводять антибіотики й розчин новокаїну. Видаляють тільки сильно змінені лімфовузли або розтинають і дренують порожнину гнояка. Один з лімфатичних вузлів обов'язково беруть для гістологічного дослідження з метою уточнення діагнозу й дифе-ренційної діагностики з туберкульозним лімфаденітом.

Глистяна інвазія (аскаридоз). Збудником аскаридозу є крупна нематода - аскарида людська. При кишковому аскаридозі на перший план виступають диспептичні явища. Часто, особливо в дітей, спостерігається порушення апетиту, нудота, слинотеча, іноді бувають нападоподібні болі в животі, які симулюють гострий апендицит, а також порушення функції кишечнику (запори або проноси, або їх чергування).

При цьому відзначається загальна слабість, швидка втомлюваність, поганий сон, запаморочення. З боку крові може бути нерізко виражена гіпохромна анемія, а в деяких випадках - еозинофілія. Іноді на ґрунті аскаридозу розвивається кишкова непрохідність у результаті механічного закупорювання аскаридами просвіту кишечнику або його спазму. В рідкісних випадках спостерігається прорив кишечнику з подальшим розвитком перитоніту.
Діагноз ставиться на основі виявлення в екскрементах дозрілих паразитів або їх яєць.
Геморагічний капіляротоксикоз (хвороба Шенлейна-Геноха). Кишкова форма геморагічного капіляротоксикозу може симулювати картину гострого апендициту. Однак під час збирання докладного анамнезу можна встановити, що при геморагічному капіляротоксикозі у хворих у минулому були шкірні крововиливи, сліди яких у більшості спостережень можна побачити під час більш уважного огляду шкіри хворого. Болі в животі носять не локалізований, а розлитий характер, температура тіла нормальна, відсутній гіперлейкоцитоз.
Виключивши діагноз гострого апендициту, при геморагічному капіляротоксикози не можна виключати некроз кишечнику на окремій ділянці. Якщо наростає біль у животі, спостерігаються симптоми подразнення очеревини, явища кишкової непрохідності, показане хірургічне втручання.

Сечокам'яна хвороба. Якщо ниркова коліка виникає на основі сечокам'яної хвороби, дуже характерною є поведінка хворих. У разі локалізації каменя в мисці або сечоводі хворі через сильний біль не знаходять місця, поводяться вкрай неспокійно. Біль локалізується в поперековій ділянці, іррадіює в стегно, статеві органи. У разі розташування каменя в нижньому відділі сечоводу з'являється болюче й часте сечовипускання, позитивний симптом Пастернацького, гематурія.
При нирковій коліці може спостерігатися нудота, блювання, здуття живота, рефлекторне напруження м'язів передньої черевної стінки. Як правило, температура тіла нормальна, відсутні зміни в крові.

Для встановлення діагнозу й диференціальної діагностики застосовують УЗД, хромоцистоскопію, рентгендослідження сечовивідних шляхів (видільну пієлографію).

Ендокринні захворювання. Цукровий діабет. Хірургам, які надають ургентну допомогу, необхідно пам'ятати, що у хворих на цукровий діабет у стадії вираженої декомпенсації з ацидозом і в прекоматозному стані можуть виникати виражені абдомінальні прояви, які симулюють синдром гострого живота.

Діабетичний псевдоперитоніт виникає в результаті глибоких обмінних порушень, які призводять до численних незначних субсерозних крововиливів у шлунку й кишечнику. Клінічно проявляється болем у животі, напруженням м'язів передньої черевної стінки, обмеженням дихальної рухомості черевної стінки, болючістю при пальпації. Пульс частий, язик сухий. У крові - лейкоцитоз.

Інтенсивна й раціональна протидіабетична терапія дозволяє протягом декількох годин зняти абдомінальні прояви, а також уникнути непотрібної й виключно небезпечної в такій ситуаціГоперації.

Тиреотоксикоз (токсичний зоб). Незалежно від форми (дифузний, вузловий, змішаний) зоб перебігає з підвищеною функцією щитовидної залози. Надлишкове надходження гормонів щитовидної залози в кров чинить вплив на всі органи й системи, у першу чергу, на нервову й серцево-судинну.
У деяких випадках хворих з підвищеною функцією щитовидної залози направляють до хірургічного відділення з діагнозом „гострий апендицит" або „гострий холецистит". Однак тиреотоксичні кризи, які симулюють картину гострого живота, не дивлячись на їх інтенсивність, носять функціонально оборотний характер. Після оперативного втручання - субтотальної струмектомії - біль у зоні живота зазвичай минає.

Захворювання легень і плеври. Пневмонія - гостре запалення легень, яке захоплює як цілу частку, так і її окремі сегменти. Захворювання починається гостро, з ознобу, який триває 1-3 год. і супроводжується різким підйомом температури (до 39-40°С). Хворі скаржаться на головний біль, потім з'являється біль у грудній клітці на ураженому боці, однак може виникати й нижче реберної дуги (у разі локалізації патологічного процесу справа) - у зоні живота, симулюючи гострий апендицит, гострий холецистит, напад ниркової коліки тощо.

Діагноз пневмонії в типових випадках не складний: гострий початок, біль у боці, озноб з високою температурою, герпетичні висипи, „іржаве мокротиння", крепітація та бронхіальне дихання під час дослідження легень, підвищений лейкоцитоз. Досить важлива роль у діагностиці належить рентгенологічному дослідженню легень.
Плеврит може спостерігатися практично при всіх захворюваннях легень, а також при багатьох хворобах інших органів і систем. Основний симптом плевриту -біль, який виникає у разі втягнення в процес парієтальної плеври й посилюється під час кашлю, розмови, глибокого дихання.
Хворих турбує кашель, частіше сухий або з незначним виділенням мокротиння, ломота в тілі, підвищена втомлюваність, слабість. Аускультативно вислуховується шум тертя плеври.

У разі наддіафрагмальної локалізації плевриту справа може спостерігатися біль у правій половині живота, симулюючи піддіафрагмальний абсцес, гострий апендицит або гострий холецистит. Основним методом діагностики є рентгенографія легень.

Інфаркт міокарда - ділянка некрозу м'яза серця, обумовленого припиненням притоку крові або її надходженням кількістю, недостатньою для покриття необхідних у певний момент функціональних потреб.

Для гострого інфаркту міокарда характерними є такі клінічні синдроми: передінфарктний стан, больовий синдром, резорбційно-некротичний синдром, гостра серцева недостатність, кардіогенний шок, порушення серцевого ритму, синдроми, обумовлені динамічними порушеннями мозкового кровообігу, абдомінальний синдром.

За наявності абдомінального синдрому гострий інфаркт міокарда може дати хибну симптоматику гострого живота. Діагностичні труднощі при інфаркті міокарда полягають у тому, що в його клінічній картині немає жодної постійної ознаки або симптому.

Важливе місце в діагностиці інфаркту міокарда належить електрокардіографічному дослідженню. На основі електрокардіограми можна встановити локалізацію ураження міокарда.

Ревматизм - загальне інфекційно-алергічне захворювання з системним запальним ураженням сполучної тканини, з переважною локалізацією в серцево-судинній системі й частим втягненням у процес інших внутрішніх органів.

При активній фазі ревматизму може спостерігатися абдомінальний синдром, за наявності якого з'являється сильний нападоподібний біль у животі з нерізким напруженням м'язів передньої черевної стінки. Відзначається метеоризм, болючість при пальпації. Ці симптоми нерідко виникають на початку активного ревматичного процесу, що призводить до помилкової діагностики істинної абдомінальної патології (гострого апендициту, гострого холециститу, проривної виразки шлунка та дванадцятипалої кишки, гострої кишкової непрохідності тощо). Нерідко після допущеної діагностичної помилки проводять непотрібне оперативне втручання. Помилковій діагностиці гострого апендициту при ревматизмі сприяє нейтрофільний лейкоцитоз із зрушенням лейкоцитарної формули вліво.

Патогенез абдомінального синдрому при ревматизмі пов'язують із запальними змінами очеревини.
Досить важливе значення в патогенезі змін, що виникають у шлунково-кишковому тракті, надається ураженням слизової оболонки шлунка й кишечнику. У разі ураження судин черевної порожнини виникає абдомінальний синдром, який супроводжується диспептичними явищами. Можуть також виникнути безсимптомні або малосимптомні виразки з локалізацією в шлунку або дванадцятипалій кишці.

Встановити істинну причину абдомінального синдрому допомагає добре зібраний анамнез, наявність ураження клапанного апарату серця, легкість перебігу абдомінальної патології, позитивний ефект після проведеної протиревматичної терапії.

Черевний тиф - гостре інфекційне епідемічне захворювання з групи кишкових інфекцій. У деяких випадках у червоподібному відростку розвиваються зміни, які можуть бути настільки глибокими, що викликають клінічну картину гострого апендициту, яка минає зазвичай після консервативного лікування.

У деяких випадках внаслідок виразково-некротичного процесу червоподібного відростка може настати прорив, який дає клінічну картину гострого перитоніту. У діагностиці важливу роль відіграє анамнез, періодичність клінічного перебігу.

Неспецифічний виразковий коліт - розповсюджене виразкове ураження слизової оболонки товстої кишки з періодами ремісій та загострень.

Хірургічні ускладнення: перфорація ободової кишки, масивні кишкові кровотечі, гостра токсична дилатація ободової кишки (токсичний мегаколон), ураження анорек-тальної зони - стриктура, нориці, анальні тріщини. Ускладнення хронічного неспецифічного виразкового коліту: стриктура ободової кишки, ракове переродження, кровотеча.
Для встановлення діагнозу неспецифічного виразкового коліту застосовують спеціальні методи дослідження - ректороманоскопію, іригографію, колоноскопію, за необхідності - з біопсією.
При ректороманоскопії в стадії розпалу захворювання виявляються симптоми „плачучої" слизової оболонки, контактна кровотеча, суцільні виразкові поверхні зі значним виділенням крові, гною, з надлишковим ростом грануляцій (псевдополіпи) в пізній стадії.
Неспецифічний виразковий коліт необхідно диференціювати від хвороби Крона, туберкульозу й раку кишечнику, за наявності яких також може виникати перфорація кишечнику та клінічна картина перитоніту.
Абдомінальний синдром (абдомінальгія), який характеризується болем у животі, частіше наявний у дитячому віці. Біль непостійного характеру, без чіткої локалізації, іноді буває блювання. Відзначається напруження м'язів передньої черевної стінки, однак перитонеальний симптом Щоткіна-Блюмберга негативний (не виявляється). У патогенезі абдомінального синдрому велике значення мають подразнення діафрагмального нерва та сонячного сплетіння, іррадіація болів з плеври, перикарда, подразнення очеревини. Кінець сприятливий, але можливі рецидиви. Необхідно проводити лікування основного захворювання.
Дисменорея - порушення менструального циклу, яке характеризується болем унизу живота, у крижах і поперековій ділянці. При цьому спостерігається низка загальних симптомів - диспептичні розлади, серцебиття, розлади сну, шкірні висипи тощо.

При дисменореї перед настанням менструації багато жінок відчувають загальне нездужання, відзначаються втомлюваність, дратівливість, часта зміна настрою. Деякі жінки бувають непрацездатними й вимушені лежати протягом декількох днів. Болі внизу живота носять переймоподібний характер, нагадують коліку, що дає хибний синдром гострого живота.
Дисменорея зустрічається переважно у підлітків, дівчат, молодих жінок, які не народжували, але іноді спостерігається і в тих, які народжували.
Вузликовий періартеріїт - самостійна нозологічна форма колагенозної хвороби з системним ураженням переважно дрібних і середніх артерій м'язового типу.
Для вузликового періартеріїту притаманне ураження судин брижі, шлунка, кишечнику, печінки, підшлункової залози й розвиток різних за складністю абдомінальних синдромів, які дають хибний синдром гострого живота. Абдомінальні прояви при вузликовому періартеріїті досить поліморфні не тільки в різних пацієнтів, а й у одного й того ж хворого на різних етапах захворювання. Строкатість симптоматики обумовлена мінливістю стадій процесу.

Симптоматика ураження судин шлунково-кишкового тракту відзначається болем у животі різної інтенсивності, нудотою, блюванням, відсутністю апетиту. Іноді буває огида до їжі, порушується діяльність кишечнику (запори, проноси), з'являється напруження м'язів передньої черевної стінки, здуття кишечнику, шлунково-кишкова кровотеча тощо.

На першому місці за симптоматикою стоїть біль, який може бути різким, нагадуючи кишкову коліку, і нерізким, розлитим або локалізованим. Іноді він залежить від прийому їжі та її характеру. Біль нерідко сполучається з розлитою або локальною болючістю, яка посилюється при глибокій пальпації, з напруженням живота і супроводжується кишковою кровотечею.

Таким чином, проводячи диференційну діагностику, слід пам'ятати про те, що всі зазначені захворювання мають специфічну клініку й при ретельному й уважному дослідженні хворого можна, як правило, уникнути помилки.
Необхідно пам'ятати, що будь-яке захворювання, що викликає клінічні прояви, подібні до перитоніту (псевдоабдомінальний живіт), практично ніколи не має всієї сукупної симптоматики, характерної для гострого перитоніту, а має лише деяку подібність за окремими ознаками, з яких найбільш частою є біль у животі.
Однак у деяких ситуаціях черговому лікарю буває важко повністю виключити або підтвердити перитоніт (вкрай тяжкий стан хворого, супутня патологія, похилий і старечий вік тощо) і прийняти рішення про необхідність або відмову від екстреної операції. У цьому випадку лікар повинен використати весь арсенал додаткових та інструментальних способів діагностики, які є в його розпорядженні. Для захворювань, які викликають картину хибного гострого живота, способи додаткової діагностики різні .

Якщо ж, не дивлячись на повноцінне обстеження, у лікаря все ж с сумніви з приводу діагнозу, необхідно вдатися до діагностичної лапароскопії (лапа-роцентез типу „шарячого катетера") або лапаротомії.
ЛАБОРАТОРНІ МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Обов'язкові методи дослідження:
· загальний аналіз крові, який включає вивчення кількості тромбоцитів, гематокриту, в'язкості крові;
· загальний аналіз сечі;
· ОЦК та його компоненти;
· визначення водно-електролітного та білкового балансу, кислотно-основний стан крові;
· визначення гемокоагуляції та низки інших показників (глюкоза, білірубін, трансаміназа, амілаза, сечовина, креатинін).
Інструментальні методи дослідження: -ЕКГ;
-
рентгенологічне дослідження;
· ультразвукове дослідження; -лапароскопія;
· лапароцентез;
· комп'ютерна томографія.
Частіше за все черговий лікар в екстреній ситуації, особливо в нічний час, не має можливості вивчити клінічний аналіз крові. Тому найімовірнішим способом є вивчення лейкоцитів крові. Встановлено, що чим тяжчим є запальний процес, тим вища кількість лейкоцитів. Однак необхідно пам'ятати, що це явище не завжди носить закономірний характер, оскільки навіть за наявності гнійного перитоніту рівень лейкоцитів нерідко буває нормальним або незначно підвищеним. Тому особливий інтерес у діагностиці перитоніту являють показники ступеня інтоксикації організму.

6.Матеріали методичного забезпечення заняття.

6.1.Завдання для самоперевірки вихідного рівня знань – вмінь (з наданням у кінці блоку завдань еталонів відповідей – задачі ІІ рівня ; тести у форматі «Крок 2» з еталонами відповідей).(Дивись п.7).

6.2.Інформацію , необхідну для формування знань-вмінь можна знайти у підручниках :

Література навчальна основна: 

1. Хірургічні хвороби: нац. підруч. для студ. вищ. навч. закл., лікарів-інтернів, лікарів-слухачів закл. (ф-тів) післядиплом. освіти за спец. "Заг. практика - сімейна медицина" / Я. С. Березницький, О. А. Вільцанюк, М. Д. Желіба [та ін.] ; за ред.: П. Д. Фоміна, Я. С. Березницького, 2017. - 406 с.

2. Хирургия: учебник: в 2 т. / С. А. Бойко, А. А. Болдижар, П. А. Болдижар [и др.] ; под ред.: П. Г. Кондратенко, B. И. Русина. Т. 2, 2017. - 676 с.

Невідкладні стани в хірургії: Навч. посіб. для мед. ВНЗ І—ІІІ р.а. Затверджено МОЗ / К.М. Бобак, А.І. Бобак, В.В. Киретів та ін.; За ред. Л.М. Ковальчука. — К., 2017. — 560 с., тв. пал., (ст. 10 пр.).

Література додаткова (наукова,медична ):

1.Шлапак І.П., Тітов І.І. Респираторный дистрес-синдром / І.П. Шлапак, І.І. Титов // Диагностика и лечение. – 2012. - №1. – С.14-22.




2. Прогнозування перебігу та лікування поширених форм перитоніту у хворих на гостру хірургічну патологію органів черевної порожнини / За редакцією В. П. Польового, Р.І. Сидорчука, І. Д. Герича. - Чернівці: Медуніверситет, 2013. - 402 с.



3. Нейрохірургічне лікування ішемічеих інсультів, спричинених оклюзивно-стенотичними ураженнями сонних артерій / Під ред. Зозулі І. С. -  Киев: Научная мысль, 2010. - 347 с.

4. Очерки клинической эндокринологии / Под ред. Ю.И. Караченцева, А.В. Козакова, Н.А. Кравчук, И.М. Ильиной. - Х.: Укрмедкнига, 2011. - 608 с.
6.3.Орієнтуюча карта щодо самостійної роботи з літературою з теми заняття.

	№ п/п
	Основні завдання
	Вказівки
	Відповіді

	1.
	1.Дати визначення: гострий респіраторний дистрес-синдром.

2.Вивчити етіологічні фактори ГРДС.

3.Вивчити патогенез ГРДС.

4.Вивчити діагностичні критерії синдрому гострого пошкодження легенів.

5.Вивчити діагностичні критерії ГРДС.

6.Засвоїти основні принципи лікування ГРДС.
	Опанувати літературні джерела з вивчаємої теми
	Дати відповіді на основні завдання теми.

	2.
	1.Визначення: кома.

2.Етіологічні фактори ком.

3.Патогенез різного вида ком.

4.Діагностичні критерії коматозного стану

5.Основні принципи лікування ком.
	Опанувати літературні джерела з вивчаємої теми
	Дати відповіді на основні завдання теми.

	3.
	1.Визначення: абдомінальний синдром.

2.Етіологічні фактори абдомінального синдрому.

3.Патогенез абдомінального синдрому.

4.Діагностичні критерії абдомінального синдрому.

5.Диференційні діагностичні критерії абдомінального синдрому.

6.Основні принципи лікування абдомінального синдрому.
	Опанувати літературні джерела з вивчаємої теми
	Дати відповіді на основні завдання теми.


7. Матеріали для самоконтролю якості підготовки.

7.1. Тема : Гострий респіраторний дистрес синдром .

А.Питання для самоконтролю.
1.Визначення: гострий респіраторний дистрес-синдром.

2.Етіологічні фактори ГРДС.

3.Патогенез ГРДС.

4.Діагностичні критерії синдрому гострого пошкодження легенів.

5.Діагностичні критерії ГРДС.

6.Основні принципи лікування ГРДС.

Б.Тести для самоконтролю з еталонами відповідей.

1.Який етіологічний фактор викликає пряме пошкодження легенів?

А. Панкреонекроз.

В. Перитоніт.

+С. Аспірація кислого шлункового вмісту.

D. Гіповолемічний шок.

E. Масивні трансфузії.

2.Який етіологічний фактор викликає непряме пошкодження легенів?

А. Токсичні інгаляції та опіки

В. Утоплення.

С. Аспірація кислого шлункового вмісту.

D.Контузія легенів.

+E. Панкреонекроз.

3. У хворого, який знаходиться у відділені інтенсивної терапії  з діагнозом панкреонекроз на фоні оксигенотерапії через маску різко погіршився стан. АТ-110/70, пульс 124 за хв., частота дихань 48 за хв., ціаноз, свідомість порушена по типу сопора. На рентгенографії легень – інфільтрати. Яка тактика лікаря:

А. Змінити антибіотик.

В. Викликати хірурга.

С. Збільшити об’єм інфузійної терапії.

+D. Інтубація трахеї + штучна вентиляція легень.

E. Ввести дофамін.

В.Задачі для самоконтролю з відповідями.


1.Хворий 56 років знаходиться у відділенні АРІТ у стані гострого  респіраторного дистрессиндрому.Яким буде правильний алгоритм дій лікаря у даному разі?

Відповідь:

Правильний алгоритм дій лікаря буде направленим на відновлення (або підтримку) адекватного стану життєво важливих функцій:

а) дихання 

- санація дихальних шляхів для відновлення їх прохідності, установка повітрявода або фіксація язика, штучна вентиляція легенів за допомогою маски або через інтубаційну трубку, в окремих випадках - трахео- або конікотомія; кисньтерапія (4-6 л/хв через носовий катетер або 60% через маску, інтубаційну трубку); інтубації трахеї у всіх випадках повинна передувати премедикація 0,1% розчином атропіну в дозі 0,5-1,0 мл (за винятком отруєнь холінолітичними препаратами); 

б) кровообігу 

- при артеріальній гіпертензії - зниження АТ до рівня, що перевищує звичні значення не менше, чим на 15-20 мм рт. ст., а за відсутності анамнестичних відомостей не нижче 150-160/80-90 мм рт. ст. шляхом зниження внутрішньочерепного тиску (див. нижче); введенням 5-10 мл 25% розчину магнію сульфату (в/в болюсно протягом 7-10 мін або краплинно), болюсного введення 3-4 мл 1% розчину (6-8 мл 0,5% розчину) дібазола, а при незначному підвищенні АТ буває достатньо болюсного введення 5-10 мл 2,4% розчину еуфіліна (протягом 3-5 хвилин); 

- боротьба з артеріальною гіпотензією проводиться в три етапи: 

а) повільне в/в введення дексаметазону в дозі 8-20 міліграм або мазипредона (преднізолону) в дозі 60-150 міліграм;

б) при неефективності - декстран 70 (поліглюкін) в дозі 50-100 мл в/в струменево, далі в/в краплинно в об'ємі до 400-500 мл; коми на тлі інтоксикацій, ексикоза і гемоконцентрації служать показом до інфузії 1000-2000 мл 0,9% розчину натрію хлориду або 5% розчину глюкози;

в) при неефективності - краплинне введення Допаміну в дозі 5-15 мкг/кг/мин або норадреналіну.При аритміях - відновлення адекватного серцевого ритму . 

2.Хворий 56 років знаходиться у стані гострого респіраторного дистрессиндрому.Які необхідні умови для проведення лікування і контролю ? 

Для проведення лікування і контролю у даному стані необхідні слідуючі умови:

1."Правило трьох катетерів" (катетеризація периферичної вени, сечового міхура і установка шлункового, краще назогастрального, зонда).При веденні коми на догоспітальному етапі не так категорично. 

2.При коматозному стані лікарські засоби вводяться тільки парентерально (при пероральному прийомі висока небезпека аспірації) і переважно - внутрішньовенно; обов'язкова установка катетера в периферичну вену; через нього проводяться інфузії, а при стабільній гемодинаміці і відсутності необхідності дезінтоксикації поволі краплинно вводиться індиферентний розчин, що забезпечує постійну можливість вводити лікарські препарати; 

3. Катетеризація сечового міхура повинна проводитися за суворими показами, оскільки в умовах догоспітальної допомоги ця маніпуляція зв'язана з небезпекою септичних ускладнень, а при транспортуванні складно забезпечити необхідний ступінь фіксації; 

4. Введення шлункового зонда при збереженому блювотному рефлексі без попередньої інтубації трахеї і її герметизації роздутою манжетою небезпечно при комі можливим розвитком аспірації шлункового вмісту (потенційно летального ускладнення, для попередження якого і встановлюється зонд). 

3. Хворий 56 років знаходиться у відділенні АРІТ у стані гострого  респіраторного дистрессиндрому.Як Ви будете проводити боротьбу з внутршньочерепною гіпертензією, набряком і набуханням мозку і мозкових оболонок ? 

Боротьба з внутршньочерепною гіпертензією, набряком і набуханням мозку і мозкових оболонок буде проводитись слідуючим чином: 

а) найбільш дієвим і універсальним методом служить ШВЛ в режимі гіпервентиляції, що забезпечує необхідний результат протягом години.

б) за відсутності високої осмолярності крові (що є, наприклад, при гіперглікемії або гіпертермії), ексикозі і за відсутності загрози розвитку або посилення кровотечі (що спостерігається, наприклад, при травмі, неможливості виключення геморагічного характеру інсульту) дегідратація досягається введенням осмотичного діуретика - Манітолу в кількості 500 мл 20% розчину протягом 10-20 хвилин (1-2 г/кг); для попередження подальшого підвищення внутрічерепного тиску і наростання набряку мозку (синдрому "рикошету") після завершення інфузії Манітолу вводиться до 40 міліграма фуросемида; 

в) традиційне застосування глюкокортикоїдних гормонів, що зменшують судинну проникність і тканинний набряк навколо осередку ураження головного мозку, засноване на їх доведеному ефекті у випадках пухлини головного мозку; використовуються глюкокортикоїди з мінімальною супутньою мінералокортикоїдною активністю, а тому не затримуючий натрій і воду; найбільшою ефективністю і безпекою характеризується дексаметазон (8 міліграм); 

г) обмеження введення гіпотонічних розчинів, а також 5% розчину глюкози і 0,9% розчину хлориду натрію (не більше 1 л/м2/добу), що не відноситься до ком, що протікають на фоні гемоконцентрації (гіперглікемічна, гіпертермічна, гіпокортикоїдна, алкогольна). 



7.2. Тема : кома


А.Питання для самоконтролю.
1.Визначення: кома.

2.Етіологічні фактори ком.

3.Патогенез різного вида ком.

4.Діагностичні критерії коматозного стану

5.Основні принципи лікування ком.

Б.Тести для самоконтролю з еталонами відповідей

1.Кома є загрозливим для життя станом із-за :

A. втрати здібності до саморегуляції і підтримки гомеостазу; 

B. непритомністі; 

C. відсутність реакції на зовнішні подразники; 

D. порушення життєво важливих функцій; 

E. все вірно. 

2.Як окремі варіанти оглушення відповідають різним ступіням глибини коматозних станів за шкалою Глазго-Пітсбург? 

A. за шкалою Глазго-Пітсбург можна розрізнити тільки сопор і кому; 

B. за шкалою Глазго-Пітсбург добре розрізняються прекома і кома; 

C. всі варіанти оглушення мають чітко обкреслені кількісні межі за шкалою Глазго-Пітсбург; 

D. варіанти оглушення не мають чітко певних патогенетичних і клінічних характеристик і не можуть бути ранжирувані за шкалою Глазго-Пітсбург; 

E. варіанти оглушення не мають чітко певних патогенетичних і клінічних характеристик, але можуть бути ранжирувані за шкалою Глазго-Пітсбург. 

3.Зі всіх ускладнень, що спостерігаються на догоспітальному етапі, кому найбільш небезпечними є: 

A. гіпертермія; 

B. порушення гемодинаміки; 

C. порушення дихання; 

D. блювота; 

E. гостра затримка сечі. 

4.Гіпоглікемічна кома діагногстується на підставі: 

A. анамнестичних вказівок на застосування цукрознижувальних засобів і порушення режиму харчування або збільшення фізичного навантаження; 

B. гострого початку; 

C. наявність передвісників у вигляді збудження, слабкості, відчуття тремтіння у всьому тілі, серцебиття, гострого відчуття голоду; 

D. типової клінічної картини - блідості, пітливості, м'язового гіпертонусу і судом, брадикардії; 

E. ретроспективного аналізу ефективності в/у введення концентрованого розчину глюкози. 

ВІДПОВІДІ НА ПИТАННЯ

1 - А. (відсутність реакції на зовнішні подразники - одна з причин втрати здібності до саморегуляції; порушення саморегуляції врешті-решт може привести до порушення життєво важливих функцій). 

2 - D. (у зв'язку з цим і розроблена шкала Глазго-Пітсбург). 

3 - C. (порушення дихання найшвидше приводять до смерті). 

4 - E. (всі інші характеристики в діагностичному плані грають лише орієнтовну роль, реакція ж на глюкозу - єдиною достовірний доказ). 

В.Задачі для самоконтролю з відповідями.


задача 1.

Хворий П-ев, 76 років. Виклик бригади "швидкої допомоги" обумовлений тим, що "хворий перестав говорити". Напередодні вранці виникла повторна блювота на тлі помірного підвищення АТ (до 180/95 при звичному 150-160/85-90 мм рт. ст.), у зв'язку з чим дружиною йому були дані 1 пігулка адельфана і 0,75 міліграм клофеліну). З того часу наростала загальмованість, з'явилася сплутана мова, а пізніше  хворий перестав відповідати на питання. Лінійною бригадою, прибулою в 14 годин 5 хвилин по виклику, що поступив в 13 годин 28 хвилин, зафіксовано АТ 160/90 мм рт. ст. Констатовані загальмованість, односкладові неадекватні відповіді на прості питання, дизартрія, асиметрія обличчя, лівобічний геміпарез. Протягом останніх 2-х років після перелому шийки стегна хворий не встає з ліжка. Страждає артеріальною гіпертензією не менше 15 років. Регулярно не лікується, адельфан і клофелін приймає при підвищенні КТ. З перенесених захворювань родичі змогли вказати тільки пневмонію. Поставлений діагноз: "Гостре порушення мозкового кровообігу". Проведено лікування: 10 мл 2,4% розчину еуфілліну в/в. Враховуючи знерухомленість хворого і необхідність постійного догляду після перенесеної травми, від госпіталізації було вирішено утриматися. 

При прощанні дружина хворого запитала у мед. працівників,чи продовжувати давати йому манініл, призначений ендокринологом, який попередив, що цей препарат необхідно приймати завжди, не припиняючи. При ретельнішому розпитуванні з'ясовано, що хворий 8 років страждає цукровим діабетом і в останні 2 року отримує манинил 3(!) рази на день. Після блювоти напередодні вранці він відмовляється від їжі, але манинил продовжує отримувати. Отримавши цю інформацію, лікар "швидкої допомоги" ввів в/в 40% розчин глюкози в кількості 40 мл, на тлі чого зникла вся загально-мозкова і осередкова симптоматика. Хворий адекватний, орієнтований, просить їсти. Залишений вдома. 

Які типові помилки були допущені медичними працівниками ?  

Даний приклад демонструє ряд типових помилок: 

1.Не було враховано, що гіпоглікемія може імітувати безліч різних патологічних станів, у тому числі і у вигляді маски гострого порушення мозкового кровообігу.

2.Не дивлячись на присутність родичів, збір анамнезу був проведений недостатньо ретельно; не було активних спроб з'ясувати, чи є у хворого цукровий діабет і чи отримує він які-небудь цукрознижувальні препарати.

3.Хворого, що знаходився в коматозному стані, бригада "швидкої допомоги" збиралася залишити на місці. 

4.Не було проведено спроби лікувально-діагностичного введення концентрованого р-ну глюкози.

5.Перед введенням концентрованого р-ну глюкози не вводився тіамін.

6.Після купірування першої в житті гіпоглікемії хворий не був госпіталізований. 


Задача 2.

Хворий М-в, 50 років. Виклик бригади "швидкої допомоги" обумовлений пекучими болями в ділянці нижньої третини грудини і епігастрії, що турбують протягом останніх 3-х днів. Лінійною бригадою зафіксовано: хворий підвищеного живлення, загальмований, на питання відповідає насилу після тривалої паузи. ЧСС - 90 в 1 хв, ритм правильний, АТ - 150/100 мм рт. ст. при зазвичай нормальних цифрах. На ЕКГ: ритм синусовий, горизонтальне положення ЕОС, помірні ознаки гіпертрофії лівого шлуночку, зміни зубця Т у вигляді його згладженої або двуфазності в більшості відведень. Поставлений діагноз: "ІХС: Прогресуюча стенокардія". Проведено лікування: ізокет с/л 2 дози (без ефекту), в/м 2 мл 50% р-ну анальгіну і 1 мл 1% р-ну димедролу з подальшим введенням 1 мл 2% р-ну промедолу і 2 мл 0,25% р-ну дроперидола. Госпіталізований у відділення терапевтичної реанімації. 

Під час вступу: Хворий на питання намагається відповідати (видає безсловесні звуки), голос тихий, що спочатку було розцінене як медикаментозний сон. Проте звертала на себе увагу різка сухість шкіри і слизових оболонок, зниження тургора шкіри і очних яблук. Тахіпное до 24 в 1 хв, не дивлячись на недавнє введення промедолу. Слабкий запах ацетону з рота. ЧСС 100 в 1 хв, АТ 110/80 мм рт. ст. Ознак застою по малому або великому колі кровообігу немає. Печінка на 2 см виступає з-під ребрового краю, щільно-еластичної консистенції. На ЕКГ: синусова тахікардія, горизонтальне положення ЕВС, дифузні зміни міокарду гіпертрофованого лівого шлуночку. 

У тих, що супроводжували хворого родичів вдалося з'ясувати, що протягом напівроку у нього наголошувалася сильна спрага (він багато разів вставав вночі пити воду) і підвищений апетит, не дивлячись на який він за цей час втратила близько 20 кг 

При обстеженні виявлена гіперглікемія (концентрація глюкози в крові - 35 ммоль/л) і кетонурія (ацетон 4+ в невеликій кількості сечі, отриманій по катетеру). 

Проводилася інфузійна терапія, інсулінотерапія (дрібно по 10 од. під контролем глікемії), оксигенотерапія, боротьба з набряком мозку, парентеральне живлення. Стан хворого швидко погіршувався: протягом 30 хвилин оглушення досягло рівня коми, наростали явища набряку мозку, на тлі чого, не дивлячись на задовільну компенсацію глікемії, хворий помер на 5-у добу перебування в стаціонарі. 

У чому полягали помилки при наданні допомоги на догоспітальному етапі в даному випадку ? 

Помилки при наданні допомоги на догоспітальному етапі в даному випадку полягали в тому, що: 

1.Не дивлячись на явну клінічну картину оглушення, питання про можливий коматозний стан, що розвивається, не розглядалося, хоча при "ЇХС і прогресуючій стенокардії" змін свідомості бути не може.

2.Анамнез був зібраний недостатньо ретельно, що позбавило лікаря "швидкої допомоги" найважливішої і вельми характерної інформації.

3.Недостатньо ретельно було оглянуто хворого, що не дозволило виявити такі типові симптоми, як сухість шкіри і слизових оболонок, зниження тургора шкіри і очних яблук, тахіпное, запах ацетону (хоча остання ознака є вельми суб'єктивною).

4.Найімовірніше, лікареві "швидкої допомоги" було невідомо, що унаслідок ексикоза на тлі гіперглікемії часто розвивається езофагіт, що виявляється палінням за грудиною.

5.Не дивлячись на явні ознаки оглушення хворим були введені препарати, протипоказані при коматозних станах, - димедрол, дроперидол і промедол, що привело до швидкого прогресу порушення свідомості і наростання набряку мозку, з якого хворого так і не вдалося вивести. SHAPE 




ЗАДАЧА 3.

Хвора Е-ко, 84 років, самотня, анамнез невідомий. Бригада "швидкої допомоги" викликана сусідами у зв'язку з тим, що протягом 2 днів хвора не встає з ліжка і не відповідає на питання. Лінійною бригадою, прибулою в 12 годин 12 хвилин по виклику, що поступив в 11 годин 50 хвилин, зафіксовано: свідомість відсутня, на зовнішні подразники не реагує, анізокорія, параліч погляду управо і вгору, асиметрія лиця, правостороння геміплегія, дихання шумне, таке, що клекоче, ЧДР - 28 в 1 хв, ЧСС - 72 в 1 хв, АТ - 235/140 мм рт. ст. Поставлений діагноз: "Гостре порушення мозкового кровообігу". Проведено лікування: 10 мл 25% р-ну магнію сульфату і 1 мл 0,01% р-ну клофеліну в/в, 10 мл 2,4% р-ну еуфіліна. Хвору залишено у дома.

Які помилки  в даному випадку були допущені наступні помилки ? 
В даному випадку були допущені наступні помилки: 

1.Не було проведено спроби діагностичного введення концентрованого розчину глюкози.

2.Зі всього можливого об'єму допомоги використаний тільки еуфілін.

3.Зниження АТ проводилося без відповідного контролю в/в введенням некерованого препарату клофеліну з непередбачуваним ефектом.

4.Хвора не госпіталізована, що позбавляє її яких би то не було шансів на сприятливий результат.




7.3. Тема : Абдомінальний синдром 


А.Питання для самоконтролю.
1.Визначення: абдомінальний синдром.

2.Етіологічні фактори абдомінального синдрому.

3.Патогенез абдомінального синдрому.

4.Діагностичні критерії абдомінального синдрому.

5.Диференційні діагностичні критерії абдомінального синдрому.

6.Основні принципи лікування абдомінального синдрому.

Б.Тести для самоконтролю з еталонами відповідей

1. Хвора К., 26 років, госпіталізована до клініки зі скаргами на слабкість, запаморочення, біль у нижній ділянці живота, більше справа. Хворіє 10 годин.Яке дослідження найбільш інформативне?



А. Торакоцентез.



В. Пункція заднього склепіння піхви. 



С. Лапаротомія.



Д. ЕФГДС.



Е. УЗД черевної порожнини.

2. Хворий Н., 34 років, госпіталізований до хірургічного відділення з діагнозом: гострий панкреатит. Який з показників є  основним для негайного оператитвного втручання?



А. Хворіє 9 діб.



В. Перитоніт.



С. Різко підвищена діастаза сечі.



Д. Лейкоцитоз.



Е. Постійний біль в епігастрії, та в підребір(ях.

3. Хворий О., 33 років, госпіталізований з підозрою на   перфоративну виразку шлунку. Який з нижче перелічених методів є найбільш інформативним для  діагостики?



А. Лапароцентез.



В. УЗД органів черевної порожнини.



С. ЕКГ.



Д. Обзорна рентгенографія органів черевної порожнини.



Е. Лапароскопія.

4. Хвора Л., 24 років, госпіталізована з  діагнозом: гострий апендецит, перитоніт. Хворіє 3 доби. Необхідний доступ для виконання операції:



А. По Пірогову.



В. По Волковічу - Дяконову.



С. Серединна лапаротомія.



Д. Параректальний



Е. По Пфаненштілю.

5. У хворого С., 63 років, під час операції з приводу розпов-сюдженого перитоніту виявлена перфорація пухлини сліпої кишки. Яка операція є найбільш оптимальною?



А. Правостороння геміколектомія.



В. Резекція сліпої кишки,ілєотрансверзоонастомоз. 



С. Ілєостомія.



Д. Зашивання місця перфорації, ілєостомія.



Е. Дренування черевної порожнини.

6. Хвора М., 38 років, госпіталізована з діагнозом пельвіоперитоніт. Хворіє 7 діб, t- 38,5 С. Лікувальна тактика:



А. Інфузійна дезінтоксікаційна терапія.



В. Протизапальна терапія.



С. Діагностична вичистка.



Д. УЗД органів малого тазу.



Е. Лапаротомія.

7. Хворий Л., 29 років, поступив з защемленою пахвовою килою, гангреною кишки, флегмоною передньої черевної стінки. Хірургічна тактика:



А. Розтин та дренування флегмони. 



В. Антибактеріальна та протизапалювальна терапія.



С. Лапаротомія, ревізія черевної порожнини.



Д. Лапаротомія, резекція защемленного органу, вскриття 

     та дренування флегмони черевної стінки.



Е. Пластика передньої стінки.

8. Хворий Н., 26 років, пред(являє скарги на біль в епігастрії, який поступово змістився у праву половину черевної порожнини, нудоту, t-37,30 С. Хворіє 10 годин. Раніш не хворів нічим. Найбільш вірогідний діагноз:



А. Гострий панкреатит.



В. Гострий холецистит.



С. Перфоративна виразка.



Д. Гострий апендицит.



Е. Ниркова коліка.

9. Хвора 45 років поступила з діагнозом: гострий апендицит, апендикулярний інфільтрат. Хворіє 7 діб, t-390 С. Консервативне лікування не еффективне. Ваша подальша тактика?



А.Продовження антибактеріальної, протизапалювальної 

                        терапії.



В. Лапароскопія.



С. Лапароцентез.



Д. Лапаротомія, вскриття апенікулярного абсцесу по 


     Волковічу.



Е. Пункція заднього склепіння піхви.

 
10. Після холецистектомії, в післяопераційному періоді по дренажах виділилось біля 50,0мл жовчі. Ваша тактика:



А. Негайна лапаротомія.



В. Активний нагляд за хворим + консервативне лікування.



С. Лапароцентез.



Д. Лапароскопія.



Е. Ендоскопічна папілосфінктеротомія.

11. Під час оперативного втручання з приводу перитоніту, у хворого 56 років знайдена перфорація пухлини нижньої 1/3  сигми. Обсяг операції?



А. Операція Гартмана.



В. Ушивання перфорації пухлини. Дренування черевної 

                         порожнини.



С. Лівостороння геміколектомія. Цекостомія.



Д. Резекція сигми з накладанням первічного аностомозу.



Е. Трансверзостомія двуствільна.

12. У хворого з апендикулярним інфільтратом на 7 добу з(явився біль у нижніх відділах черевної порожнини, симптоми подразнення брюшини. Ваша тактика?



А. Продовжити антибактеріальну терапію зі зміною 

                         антибіотика.



В. Лапароскопія, дренування черевної порожнини.



С. Вскриття апендикулярного абсцеса доступом Пірогова.



Д. Лапаротомія дренування черевної порожнини, 

                         апендикулярного абсцесу.



Е. Лапаротомія, цекостомія, дренування черевної 

                        порожнини.

13. У хворого 21 року під час операції знайдена перфорація гострої язви 12п. кишки, обмежений перитоніт. Обсяг оперативного втручання:



А. Операція Джада и стволова ваготомія.



В. Антрумектомія, ваготомія.



С. Вилучення виразки, дренування черевної порожнини.



Д. Операція Опеля - Полікарпова.



Е. Резекція шлунку по Б - І.

14. У хворої 38 р. під час операції знайдено: правосторонній піосальпінкс, вторинний аппендицит. Обсяг опаерації ?



А. Резекція правих придатків, апендектомія.



В. Резекція правої маточної труби та яєчника, дренування 

                         черевної порожнини.



С. Апендектомія, дренування черевної порожнини.



Д. Санація та дренування фалопієвої труби.



Е. Резекція маточної труби, апендектомія, дренування 


     черевної порожнини.

15. На операції у хворого 34 р., знайдена злукова тонко - кишкова непрохідність, перитоніт. Обсяг операції:



А. Розтин злук, дренування черевної порожнини.



В. Резекція ділянки тонкої кишки в місці защемлення.



С. Інтубація тонкої кишки, з резекцією ділянки,



     защемленої кишки та анастомозом.



Д. Розтин спаєк, інтубація тонкої кишки, дренування
           

                   Е. Резекція защемленої ділянки тонкої кишки та                         

     
 
    анастомоз.

16. Хвора К, 39р., госпіталізована з діагнозом гострий панкреатит. Хворіє 7 діб. Шкіра животу бліда, ціанотична, з фіолетовими відтінками кольору. Які з нижчеперелічених симптомів цьому відповідають?



А. Мейо - Робсона, Чухрієнко, Спасокукоцького.



В. Гоб(є, Ляховицького, Вігіацо.



С. Хольстеда, Мондора, Кюллена.



Д. Грея - Турнера, Грюнвальда, Куленкампфа.



Е. Коупа, Поснера, Пролентова.

17. Хвора Д., 23 р., вагітність 22 тижня, госпіталізована зі скаргами на біль у правому підребір(ї, нудоту, блювоту, t-37,20 С. Симптоми подразнення очеревини слабко - позитивні. Лікувальна тактика:



А. Динамічне спостереження.



В. Інфузійна дезінтоксикаційна терапія.



С. Оперативне втручання.



Д. Динамічне спостереження, введення спазмолітиків.

18. Хвора С., 33р., госпіталізована з клінікою гострого деструктивного холециститу, жовтяницею. Оперативна тактика:



А. Холецистектомія, дренування черевної порожнини.



В. Холецистектомія з дренуванням жовчних шляхів.



С. Холецистостомія з дренуваннясм жовчних шляхів.



Д. Холецистостомія з дренуванням черевної порожнини.



Е. Ендоскопічне ретроградне дренування холедоха.

19. Хворий Б., 49р., госпіталізований через2 години після травми живота зі скаргами на біль в лівій половині живота, слабкість, запаморочення. Методи дослідження:



А. Діагностичне спостередження.



В. Лапароцентез.



С. Лапаростомія.



Д. Оглядова рентгенограма черевної порожнини.



Е. УЗО черевної порожнини.

20. Хворий С., 46р., госпіталізований зі скаргами на гострий біль в епігастрії, який з(явився за 3 години, напруження м(язів в верхньому поверсі живота. Симптоми подразнення очеревини слабкопозитивні. Методи дослідження :



А. Ендоскопічне обстеження шлунку та 12 - палої кишки.



В. Обзорна R - графія черевної порожнини.



С. УЗО черевної порожнини.




Д. Експлоративна лапаротомія.



Е. Дінамічне спостереження, лапароцентез.

Еталони відповідей: 1-В; 2-В; 3-Д; 4 -Д; 5-Д ; 6.В; 7.Д; 8.Д; 9.Д; 10.В; 11.А; 12.Д; 13.С; 14.А; 15.Д; 16.С; 17.С; 18.В; 19.В; 20.В.

В.Задачі для самоконтролю з відповідями.


1.Хворий 67 років,шпиталізований у хірургічне відділення з скаргами на болі у правому підребер’ї. Захворювання почалося гостро, з ознобу, який триває 1-3 год. і супроводжується різким підйомом температури (до 39-40°С). Хворий скаржиться на головний біль, потім з'являється біль у грудній клітці на ураженому боці і нижче реберної дуги справа.Відмічені герпетичні висипи„іржаве мокротиння", крепітація та бронхіальне дихання під час дослідження легень, підвищений лейкоцитоз. 

Поставте діагноз та призначте необхідне лікування.

Відповідь .Діагноз : Гостра правостороння пневмонія виставляється на основі скарг, гострого початоку, болів у грудній клітці на стороні поразки, ознобу з високою температурою, герпетичних висипів, „іржавого мокротиння", крепітації та бронхіального дихання під час дослідження легень, підвищеного лейкоцитозу. Досить важлива роль у діагностиці належить рентгенологічному дослідженню легень.

2.Дайте вичерпну характеристику визначення абдомінального синдрому.

Хворий 56 років пред’являє скарги на болі у животі. Біль непостійного характеру, без чіткої локалізації, іноді буває блювання. Відзначається напруження м'язів передньої черевної стінки, однак перитонеальний симптом Щоткіна-Блюмберга негативний (не виявляється). Відмічаються подразнення діафрагмального нерва та сонячного сплетіння у вигляді ікоти, іррадіація болів у грудну клітку, перикарда.

Поставте діагноз захворювання ,призначте лікування. 

Відповідь . У хворого абдомінальний синдром (абдомінальгія). Необхідно проводити лікування основного захворювання.


8.Матеріали для аудиторної самостійної підготовки :


8.1.Перелік навчальних практичних завдань,які необхідно виконати під час практичного заняття:


1. Провести  клінічні  дослідження , зібрати скарги; анамнез;


2. Провести  диференційну  діагностику  критичних станів у хірургічних хворих : гострий респіраторний дистрес синдром , кома, синдром черевної порожнини.

3.Інтерпретувати данні  лабораторного  дослідження та  рентгенівські знімки;


4. Визначити індивідуальну  схему  лікування в  конкретній  клінічній  ситуації  у  хворого;


5. Виконати  лапароцентез;


6.Знати  хід виконання   дренування  черевної  порожнини.
9.Інструктивні матеріали для оволодіння професійними вміннями,навичками:

9.1. Наявна методична розробка по кожній темі заняття ,методична розробка по виконанню означених практичних навичок . 

10.Матеріали для самоконтролю оволодіння знаннями,вміннями,навичками ,передбаченими даною роботою.

10.1.Тести адаптовані до  «Кроку -2» (див. вище).

9,Завдання з УДРС та НДРС з даної теми.


1.Підготувати реферати на тему : “Критичні стани у хірургічних хворих : Гострий респіраторний дистрес синдром ” .

2.Підготувати реферати на тему : “Критичні стани у хірургічних хворих : кома ” .

3.Підготувати реферати на тему : “Критичні стани у хірургічних хворих : синдром черевної порожнини   ” .

Іваненко Г.В.
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