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[image: image2.emf]Коми на догоспітальному етапі    В. В. Городецький, А. Л. Верткін, О. В. Любшин,    Браузер. І. Скворцова, доктор медичних наук, професор,    Х. М. Торшхоева, кандидат медичних наук, МДМСУ,    ННПО швидкої медичної допомоги, Москва    Визначення    «Кома» з давньогрецької перекладається як глибокий сон. За класичним определенію, цим  терміном позначається найбільш значний ступінь патологіческого гальмування  центральної нервової системи (ЦНС), що характеризується глубокой втратою свідомості,  відсутніст ю рефлексів на зовнішні подразнення і расстройством регуляції життєво  важливих функцій організму.    Однак більш доцільно визначати кому як стан церебральної недостаточності, що  характеризується порушенням координуючої діяльності ЦНС, разобщеніем організму н а  окремі, автономно функціонуючі системи, утрачівающіе на рівні цілого організму  здатність саморегулюватися і поддержівать гомеостаз.    Клінічно кома проявляється втратою свідомості, порушенням рухових, чувствітельних і  соматичних функцій, в тому числі житт єво важливих.    Основні причини виникнення і патогенез    коматозні стану виникають з різних причин, які можна об'єднати в чотири групи:       внутрішньочерепні процеси (судинні, запальні, об'ємні та інші);       гіпоксичні стани:    o   при соматичної патології;    o   при поруше ннях тканинного дихання (тканинна гіпоксія);    o   при падінні напруги кисню під вдихуваному повітрі;       порушення обміну речовин;       інтоксикації.    Класифікація    Залежно від чинників виділяються первинні і вторинні коми (табл. 1).    Для оцінки прогнозу та вибору та ктики лікування вельми важливо визначити, що прівело  до розвитку коматозного стану: осередкове ураження мозку з масс - ефектом, ураження  стовбура мозку або дифузне ураження кори і стовбура мозга. При цьому перші два  варіанти характерні для первинних, а остан ній встречается майже виключно при  вторинних комах.    Вимкнення свідомості  -   оглушення  -   може мати різну глибину, в завісімості від чого воно  підрозділяється на:       обнібуляцію  -   затуманення, потьмарення, 'хмарність свідомості', оглушення;       сомнолентность  -   с онливість;       сопор  -   безпам'ятство, бездушність, патологічна сплячка, глибоке оглушення;       кому  -   найбільш глибокий ступінь церебральної недостатності.   
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    Тема: Гостра печінкова недостатність. Тривалість заняття –14 годин
1. Актуальність теми. Гостра печінкова недостатність (ГПН) є важким ускладненням багатьох захворювань і патологічних станів. У випадках несвоєчасної діагностики та  терапії летальність  досягає 60-80%. 
Велика розповсюдженість, постійний  ріст захворюваності парентеральними вірусними гепатитами, висока частота формування цирозу печінки та гепатоцелюлярної карциноми, а також значна вірогідність печінкової недостатністі обумовлюють необхідність досконалого знання етіології, патогенезу, клінічної картини, своєчасної діагностики і лікування хвороб з ураженням печінки.
 2.Навчальна мета  заняття: висвітлити основи етіології, , патогенезу, клінічніх проявів гострої печінкової недостатності, лабораторну діагностику, принципи лікування, профілактичні заходи.
3. Інтерни повинні  знати:
· основні функції печінки
· кліничні прояви вірусних гепатитів,токсичного ураження печінки
· визначення поняття гострої печінкової недостатності;
· причини розвитку 
· патогенез ГПН
· клінічну картину гострої печінкової недостатності; 
 стадії гострої печінкової недостатності;
·  основні діагностичні критерії  ГПН
· лабораторну діагностику вірусних гепатитів
· основні принципи та методи лікування гострої печінкової недостатності;

    4. Інтерни повинні вміти:
· проводити обстеження хворому з синдромом жовтяниці
· виявляти ранні ознаки гострої печінкової недостатності
· проводити диференційний діагноз;

· застосовувати необхідні методи клінічного обстеження;
· призначати необхідні лабораторні методи обстеження, давати оцінку        одержаним даним
· призначати необхідний обсяг та послідовність надання екстреної допомоги хворому;
5. Контрольні  питання:
· -етіологія гострої печінкової недостатності;

· -патогенез гострої печінкової недостатності;

· -класифікація гострої печінкової недостатності ;
· - гостра печінкова енцефалопатія (ГПЕ) як ускладнення ВГ;
· -печінкова недостатність у хворих на цироз печінки
·  -основні клінічні симптоми та синдроми різних клінічних форм печінкової недостатності;

· - лабораторна діагностика гострої печінкової недостатності; 

· - основні принципи та методи лікування гострої печінкової недостатності;

· - невідкладна допомога при гострій печінковій недостатності;

· - профілактика гострої печінкової недостатності.

· 6. Місце проведення заняття: 

· -відділення Одеської міської клінічної інфекційної лікарні;

· -навчальні кімнати кафедри інфекційних хвороб 
· 7. Форми контролю: 

· -поточний контроль;

· -рішення ситуаційних задач;

· -залікове заняття в кінці циклу;

· -комп’ютерний контроль.

8.Зміст заняття: Основні функції печінки. Печінка відіграє дуже велику роль у білковому обміні. У ній відбувається синтез всього альбуміну (12 - 15 г на добу). Крім цього здійснюється переамінування та дезамінування амінокислот з участю ферментів АЛТ, АСТ, глутаматдегідрогенази; синтез сечовини, глютамина, креатину. У клітинах печінки синтезуються 75-90% a-глобулінів, 50% b-глобулінів (g-глобуліни в печінці не синтезуються). У печінці синтезуються компоненти протромбінового комплексу (II, VII, IX, X), залежні від вітаміну К, а також інші фактори згортання (фібриноген, VI, XI. XII, XIII). Відбувається утворення інгібіторів згортання крові: антитромбіну і антиплазміну. У печінці також здійснюється катаболізм білків за участю ферментів катепсинів, кислої карбоксипептидази, колагенази, діпептідаз; специфічний обмін окремих амінокислот (90% фенілаланіну перетворюється в тирозин, з триптофану утворюються триптамін, серотонін, хінолінова кислота; з гістидину - гістамін, з серину - етаноламін, вихідний продукт синтезу холіну). 
Роль печінки в ліпідному обміні полягає в :
-окисленні ацилглицеринів; 
-синтезі кетонових тіл (ацетооцтова кислота, b-оксимасляна кислота); 
-синтезі тригліцеридів, фосфоліпідів, ліпопротеїнів; 
-синтезі холестерину; 
-утворенні жовчних кислот (холева і хенодезоксихолева) до 0,4 г на добу. Печінка бере участь у розщепленні і всмоктуванні харчових ліпідів, тому що присутність жовчі необхідно для гідролізу та всмоктування жирів у кишечнику. Жовчні кислоти знаходяться у постійному кишково-печінковому кругообігу. Через печінку і кишечник вони проходять до 10 разів на добу (дворазово при кожному прийомі їжі). Печінка бере участь і у вуглеводному обміні. У ній здійснюється включення галактози і фруктози в метаболізм; глюконеогенез; синтез і розпад глікогену, зміст якого в печінці становить 100 - 300 г, синтез глюкуронової кислоти. За добу в печінці відбувається чотириразовий обмін запасів глікогену. 
Важливість ролі печінки в пігментному обміні також важко переоцінити. Вона бере участь у: синтезі білірубіну; захопленні, кон'югації та екскреції його; метаболізмі та реекскреції уробіліногенів. За добу розпадається 1% циркулюючих еритроцитів, вивільняється 7,5 г гемоглобіну, утворюється до 100-300 мг білірубіну
        Печінка бере участь в обміні біологічно активних речовин, регулюючи зміст стероїдних гормонів (глюкокортикоїдів, альдостерона, андрогенів і естрогенів). У ній утворюються водорозчинні кон'югати з глюкуроновою і сірчаною кислотами, відбувається ферментативна інактивація, а також утворюється специфічний білок - транскортин; інактивуються нестероїдні гормони - інсулін, глюкагон, тиреоїдні гормони, соматотропний, гонадотропний, антидіуретичний гормони. Крім того, в печінці відбувається утворення катехоламінів (з фенілаланіну в гепатоцитах утворюється тирозин, попередник адреналіну, норадреналіну, дофаміну), їх інактивація, а також утворення серотоніну і гістаміну. 
Істотна роль печінки і в обміні вітамінів. Печінка бере участь у всмоктуванні жиророзчинних вітамінів (А, Д, Е, К), для чого необхідні жовчні кислоти. У ній здійснюється синтез вітаміну А з каротину, утворюються біологічно активні форми вітамінів В1, фолієвої кислоти , холіну . Печінка здійснює депонування і виведення вітамінів А, Д, К, РР, Е, Bl, B2, В12, фолієвої кислоти. 
Печінка бере участь і в обміні мікроелементів. Тут знаходиться депо заліза в організмі (15 міль / кг тканини у чоловіків і 4 моль / кг у жінок) у вигляді феритину (23% заліза). При надлишку утворюється гемосидерин (37% заліза). У печінці синтезується трансферин, який транспортує залізо в кров. Крім того, в печінці знаходиться і депо міді, відбувається синтез церулоплазміну. 
Печінка є одним з основних компонентів функціональної системи детоксикації. Саме в ній в основному відбувається біотрансформація ксенобіотиків та ендогенних токсичних субстанцій. 
          Причини ГПН. Під печінковою недостатністю слід розуміти стан організму, при якому печінка не може забезпечити підтримання гомеостазу та потреби організму хворого в обміні речовин, біотрансформації токсинів і біологічно активних речовин. 
Існують шість груп основних причин, що визначають розвиток, перебіг та клінічну картину печінкової недостатності: 
1) фульмінантні і субфульмінантні гепатити, викликані вірусами, рикетсіями, спірохетами та іншими гепатотропними збудниками; 
2) токсичні гепатити, дегенеративні ураження печінки, що розвиваються внаслідок токсичного або токсико-алергічного впливу різних хімічних речовин; 
3) несприятливий перебіг хронічного гепатиту та цирозу печінки; 
4) тривалий і важкий холестаз; 
5) некроз печінки або пухлинна деструкція органу; 
6) гіпоксія паренхіми печінки. 
Фульмінантний гепатит - гострий гепатит, який ускладнився гострою печінковою недостатністю з енцефалопатією з порушенням свідомості в терміни менше 2 тижнів після появи жовтяниці. Субфульмінантний гепатит - гострий гепатит, який ускладнився гострою печінковою недостатністю з енцефалопатією з порушенням свідомості у термін від 2 тижнів до 3 місяців після появи жовтяниці. Після появи енцефалопатії найгостріша стадія триває до 7 днів, гостра - до 28 днів, підгостра - до 3 міс. Летальність при фульмінантний і субфульмінантной формах без трансплантації печінки досягає 80%. 
Провідною причиною фульмінантного гепатиту є гепатотропна вірусна інфекція. Удосконалення діагностики хвороб печінки призвело до розширення алфавіту гепатотропних вірусів. В даний час ідентифіковано 6 патогенних вірусів (HAV, НBV, НCV, HDV, НEV, SEN), 4 з яких (НBV, НCV, HDV, SEN) мають безсумнівною здатністю викликати хронічне запалення печінки .
Розвиток гострих і підгострих токсичних гепатитів пов'язано з дією гепатотоксичних ксенобіотиків, в тому числі і медикаментів. Механізми прямої гепатотоксичної дії полягають у пошкодженні гепатоцитів, блокаді процесів тканинного дихання, порушення синтезу нуклеїнових кислот. Гепатотоксичність отрути зустрічаються як на виробництві (чотирихлористий вуглець, бензол, толуол, ФОС, хлороформ, нітрофарби, кислоти, луги, свинець та ін), так і в побуті (отрута фаллоідін, що міститься в бліду поганку; афлатоксини, що містяться в цвілевих грибах; етиловий алкоголь, неорганічні сполуки миш'яку, фосфору, берилію). Одним з рідкісних ускладнень, які виникають після проведення анестезії, є токсичні гепатити, що викликаються фторвмісними інгаляційними анестетиками. Найбільш часто вони виникають після застосування фторотану, рідше вони обумовлені енфлюраном і ізофлюраном. Звичні препарати - анальгетики, амінофілін, антиаритмічні засоби (наприклад, кордарон) метаболізуються в печінці. У хворих з гепатопатіями  різного генезу вони можуть викликати поглиблення функціональних розладів, аж до печінкової коми. 
Несприятливий перебіг хронічного гепатиту та цирозу печінки призводить до розвитку недостатності її функції. Цироз печінки, як правило, поєднується з проявами портальної гіпертензії. Небезпечним ускладненням портальної гіпертензії є розвиток кровотеч з варикозно-розширених вен стравоходу. Прогресування ГПН в таких обставинах може бути пов'язано з надлишковим прийомом харчового білку, введенням барбітуратів та опіатів, з кишковою інфекцією, неконтрольованим призначенням сечогінних . Можуть мати значення і медикаментозні чинники: використання метіоніну, введення звичайних, неспеціалізованих амінокислотних сумішей для корекції білкової недостатності. 
Тривалий і важкий холестаз може стати причиною ГПН у зв'язку з високою жовтяницею. Через стадію внутрішньопечінкового холестазу можливий розвиток ГПН при сепсисі. Функціональна декомпенсація печінки у зв'язку з хронічним холестазом виникає, як правило, при так званому склерозуючому холангіті. 
           Клінічні прояви. Як правило, клінічні прояви ГПН досить неспецифічні і виявляються на пізніх стадіях хвороби, тому основними детермінантами її наявності та вираженості є лабораторні критерії та результати навантажувальних проб. У формуванні конкретного патологічного явища, що веде до розвитку ОПечН, має істотне значення різні поєднання основних синдромів. 
Синдром холестазу - порушення відтоку жовчі з накопиченням її компонентів у печінці та крові. Жовтяниця - симптом, що розвивається внаслідок накопичення в крові надлишкової кількості білірубіну. Печінкова жовтяниця обумовлена ​​ізольованим або комбінованим порушенням захоплення, зв'язування і виведення білірубіну. Порушення виведення зумовлюють підвищення рівня зв'язаного білірубіну в крові і його появу в сечі, що обумовлено зміною проникності печінкових клітин, розривом жовчних канальців внаслідок некрозу печінкових клітин, закупоркою внутрішньопечінкових жовчних канальців жовчю в результаті деструкції і запалення. При цьому відбувається регургітація жовчі назад в синусоїди. У печінці порушується трансформація уробіліногенов, уробілін надходить в сечу. Клінічні ознаки холестазу: свербіж шкіри, порушення всмоктування жиророзчинних вітамінів (розлад зору в темряві, кровоточивість, біль у кістках), жовтяниця, темна сеча, світлий кал, ксантоми, ксантелазми. 
Лабораторні ознаки: накопичення в крові компонентів жовчі (холестерину, фосфоліпідів, жовчних кислот, лужної фосфатази, у-глютамил-транспептидази, 5-нуклеотидази, міді, кон'югованій фракції білірубіну). При повному порушенні відтоку жовчі гіпербілірубінемія досягає 257-342 мкмоль / л, при поєднанні з гемолізом і порушенням клубочкової фільтрації в нирках може досягати 684-1026 мкмоль / л. 
Синдром цитолізу пов'язаний з порушенням цілісності гепатоцитів і проникності мембран, пошкодженням клітинних структур і виходом складових частин клітини у міжклітинний простір, а також у кров, порушенням функції гепатоцитів. 
Клінічні ознаки цитолізу: жовтяниця, геморагічний синдром, кровоточивість ясен, кровотечі з носа, геморагічні висипання на шкірі, дисгормональні розлади, печінкові знаки (пальмарная еритема, "зірочки Чистовича", запах з рота), зниження маси тіла, диспептичний і астенічний синдроми, нервово -психічні розлади. 
          Лабораторні ознаки: підвищення активності аланінамінотрансферази, аспартатамінотрансферази, альдолази, кон'югованого (прямого) білірубіну в крові, зниження протромбінового індексу, альбуміну, ефірів холестерину, активності холінестерази, фібриногену, факторів згортання крові. 
          Запально-мезенхімальний  синдром є вираженням процесів сенсибілізації імунокомпетентних клітин та активації ретикулогистиоцитарной системи у відповідь на антигенну стимуляцію. 
Клінічні ознаки: підвищення температури тіла, біль у суглобах, збільшення лімфатичних вузлів та селезінки, ураження шкіри, нирок. 
Лабораторні ознаки: збільшення ШОЕ, лейкоцитів, a 2 - і g-глобулінів, імуноглобулінів, позитивна тимолова проба, зниження показника сулемової проби, з'являються антитіла до субклітинних компонентів тканини печінки (визначаються за допомогою імуноферментного аналізу). 
Геморагічний синдром характеризується  кровотечами, що в свою чергу призводить до розвитку гемічної гіпоксії та погіршення харчування печінки. Кровотечі посилюють гіпопротеїнемію. Кровотечі частіше зустрічаються в шлунково-кишковому тракті, що викликає мікробне бродіння крові в кишечнику, збільшення продукції аміаку та збільшення інтоксикації. 
Синдром портальної гіпертензії, гепатолієнальний синдром проявляється у вигляді сполучення гепато-і спленомегалії, підвищення функції селезінки. Поєднання ураження печінки та селезінки пояснюється тісним зв'язком обох органів із системою ворітної вени, спільністю їх інервації і шляхів лімфовідтоку.  Розвиток портальної гіпертензії веде до утворення варикозно-розширених вен стравоходу (кровотечі), розвитку асциту. 
Печінкова енцефалопатія (ПЕ) є комплексом потенційно оборотних нервово-психічних порушень, що включають зміну свідомості, інтелекту та поведінки і нервово-м'язові порушення. В даний час найбільш повно об'єднує накопичені знання про патогенез печінкової енцефалопатії є гіпотеза "глії", згідно з якою ендогенні нейротоксини і амінокислотний дисбаланс, що виникають в результаті печінково-клітинної недостатності і (або) портосистемного шунтування крові, призводять до набряку і функціональних порушень астроглії. Останні змінюють проникність гематоецефалічного бар'єру, активність іонних каналів, порушують процес нейротрансмісії і забезпечення нейронів макроергічними сполуками. Ці зміни проявляються клінічними симптомами печінкової енцефалопатії. Серед ендогенних нейротоксинів провідне місце відводиться аміаку. 
Ступінь вираженості нейропсихічних симптомів печінкової енцефалопатії коливається від «0» до «4» (глибока кома). Нейропсихічні симптоми при ПЕ охоплюють зміни свідомості, інтелекту, поведінки і нейром'язові порушення. Виділені чотири стадії печінкової енцефалопатії можуть переходити одна в іншу. При цьому більшість симптомів, що з'явилися на більш ранніх стадіях, зберігається і на наступних. Градація печінкової енцефалопатії за ступенем тяжкості представлена ​​в табл. 1. Основний критерій визначення її стадії - стан свідомості. Решта симптоматика має підпорядковане значення. Латентна печінкова енцефалопатія-ЛПЕ (0-я стадія) характеризується відсутністю клінічних симптомів і виявляється тільки при використанні додаткових методів дослідження - психометричних тестів (тест зв'язку чисел, тест лінії), електроенцефалографії, викликаних потенціалів та ін Частота ЛПЕ у хворих на цироз печінки становить 30-70 %. У 1-у стадію печінкової енцефалопатії порушується ритм сну: з'являються сонливість вдень і безсоння вночі. У 2-ій стадії сонливість наростає і з'являється порушення свідомості. У 3-й стадії до перерахованих змін приєднується дезорієнтація у часі і просторі, наростає сплутаність свідомості і настає 4-я стадія - власне кома. Вона характеризується відсутністю свідомості та реакції на больові подразники. 


Таблиця 1. 
Стадії печінкової енцефалопатії (за М. О. Соnn, 1979) 

	Стадія 
	Стан свідомості 
	Інтелект 
	Поведінка 
	Нейром'язові порушення 

	ЛПЕ (0) 
	не змінено 
	не змінений 
	не змінено 
	клінічно не виявляються 

	1. Легка 
	порушення сну 
	зниження уваги, концентрації, швидкості реакції 
	акцентуація особистості, неврастенія, ейфорія, депресія, балакучість, дратівливість 
	порушення тонкої моторики, зміни почерку, мелкоразмашістий тремор 

	2. Середня 
	летаргія 
	відсутність відчуття часу, порушення рахунки, амнезія 
	відсутність гальмування, зміни особистості, страх, апатія 
	астеріксіс, змащена мова, гіпорефлексія, заціпеніння, атаксія 

	3. Важка 
	дезорієнтація сомноленція ступор 
	глибока амнезія, нездатність до рахунку 
	неадекватна поведінка, параноя, лють 
	гіперрефлексія, ністагм, клонус, патологічні рефлекси, спастичність 

	4. Кома 
	відсутність свідомості та реакції на біль 
	відсутність функції 
	прекращeніе функції 
	арефлексія, втрата тонусу 

	
	
	
	
	


У більшої частини хворих розвиток печінкової енцефалопатії пов'язано з 
провокуючими факторами: шлунково-кишковою кровотечею (19 - 26%), інфекцією, у тому числі перитонітом (9 - 15%), прийомом седативних препаратів і транквілізаторів (10 - 14%), масивної діуретичної терапією (4 - 8%), прийомом алкоголю (5 - 11%), операцією накладення портокавального анастомозу (6 - 8%), надмірним вживанням тваринних білків (3 - 7%), хірургічним втручанням з приводу інших захворювань (2 - 6% ), лапарацентезом з видаленням великої кількості асцитичної рідини (2 - 5%). 
Після їх усунення та відповідного лікування печінкова енцефалопатія регресує. Разом з тим імовірність розвитку нового епізоду підвищується. Поява енцефалопатії у хворого на цироз печінки є несприятливою прогностичною ознакою. Разом з іншими симптомами (асцит, гемморрагіческій синдром, посилення жовтяниці) її поява свідчить про декомпенсацію цирозу.
Клінічний протокол надання медичної допомоги хворим і постраждалим
· з гострою печінковою недостатністю (додаток до наказу МОЗ №430 від 03-07-2006)
Умови при яких повинна надаватись медична допомога.
На догоспітальному етапі повинна надаватися невідкладна допомога (оцінка загального стану, катетеризування периферичної, а при можливості – центральної вени, встановлення шлункового зонду, сечового катетера, підтримка прохідності та адекватної вентиляції легень, проведення неінвазивного моніторингу: пульсоксиметрія, вимірювання тиску, частоти дихання). Час транспортування хворого повинен бути мінімальним, необхідно завчасно попередити лікувальний заклад про госпіталізацію хворого, при цьому вказати його вік, стан життєво важливих функцій організму.

Хворих з гострою печінковою недостатністю госпіталізують у відділення інтенсивної терапії, а при інфекційних захворюваннях – у інфекційне відділення. При отруєннях, токсичних ураженнях пацієнтів бажано госпіталізувати у центри екстракорпоральної детоксикації. 

Діагностична програма:
1.   Збір анамнезу захворювання, візуальний огляд, оцінка загального стану хворого, оцінка стану свідомості за шкалою ком Глазго;
2.   Вимірювання ЧСС, пульсоксиметрія, АТ, ЦВТ (катетеризація центральної вени), якщо можливо – СІ, ПСО;

3.   Вимірювання діурезу;

4.   Лабораторне обстеження:

- визначення групи крові, резус-фактору;

- загальний аналіз крові (вміст тромбоцитів, тривалість кровотечі);

- загальний аналіз сечі (вміст жовчних пігментів, діастази); 

- копрограма;

- коагулограма;

- біохімічний аналіз крові (АЛТ, АСТ, загальний білірубін та його фракції, загальний вміст білку та його фракцій, креатинін, сечовина, a-амілаза);

- аналіз крові на HbSAg, HbCAg, ПЦР на TORCH-інфекції;

- ЕКГ;

- УЗД органів черевної порожнини;

- при можливості – біопсія печінки;

- вимірювання показників КОС та лактату;

- при отруєнні дослідження промивних вод шлунку;

Лікувальна програма

1.   Інфузійна терапія: об’єм інфузії для детоксикації (з урахуванням перспераційних та патологічних втрат) 50-100 мл/кг з корекцією електролітів та КОС.

2.   Відновлення енергетичних процесів, інфузія 10-20% глюкози в добовій дозі 5-10 г/кг, препарати для зняття набряку гепатоцитів;

3.   Препарати, що зменшують цитоліз – гепатопротектори;

4.   Препарати, що знижують рівень гіперамоніємії;

5.   Для зменшення продукції аміака, токсинів та для звільнення кишківника від азотвмісних продуктів із ШКТ: промивання шлунку, сифонна клізма; для подавлення кишкової флори - антибіотики (неоміцин, аміноглікозиди, метронідазол).

6.   Корекція гіпоальбумінемії;

7.   При ознаках ДВЗ-синдрому без кровотечі: гепарини під контролем коагулограми; 

8.   Для корекції геморагічного синдрому, кровотечі: свіжезаморожена плазма, гемостатики;

9.   Ентеросорбція;

10. Препарати для гальмування протеолітичного вибуху;

11. Антиоксиданти, мембраностабілізатори;

12. При печінковій енцефалопатії: обмеження поступлення білку до 40-60 г/добу. Протисудомна терапія;

13. При асциті петльові та дистальні діуретики, за показами - лапароцентез. При ускладненні асциту бактерільним перитонітом: антибактеріальна терапія;

14. Підтримка адекватної вентиляції, за показами проведення ШВЛ;

15. Методи екстракорпоральної детоксикації за показами;

16. Консультації спеціалістів: лікаря-інфекціоніста, хірурга, невропатолога, токсиколога.

Характеристика кінцевого очікуваного результату лікування

Очікувані результати лікування – часткове відновлення функції печінки. В разі необхідності вирішувати питання щодо трансплантації печінки. Тривалість лікування у відділенні інтенсивної терапії: в середньому від 2 до 4 тижнів, якщо немає ускладнень.
Критерії якості лікування: Стабілізація лабораторних та біохімічних показників (печінкових проб), системи згортання крові, газообміну, зникнення або зменшення жовтяниці, відновлення свідомості та газообміну в легенях, діурезу, зникнення судом. 

Можливі побічні дії та ускладнення
-печінкова енцефалопатія;

-набряк мозку;

-печінкова кома;

-ниркова недостатність;

-дихальна недостатність;

-кардіоваскулярні розлади;

-розлади кислотно-лужного стану та дисбаланс електролітів;

-коагулопатія та кровотеча;

-панкреатит;

-портальна гіпертензія;

-асцит та печінковий гідроторакс;

-спонтанний бактеріальний перитоніт;
 -сепсис;

Рекомендації щодо подальшого надання медичної допомоги

- профілактика поліорганної недостатності (легеневої, ниркової, серцево-судинної, коагулопатії, панкреатиту;

- профілактика інфекційних ускладнень;

- профілактика кровотечі з вен стравоходу, шлунку, кишківника;

Вимоги до дієтичних призначень і обмежень

            Хворим необхідно забезпечити повноцінну за калорійністю та якістю вуглеводну дієту, з введенням їжі ентеральним (шлунковим чи інтестинальним) або парентеральним шляхом.

            Після стабілізації стану хворого – перевод до хірургічного, терапевтичного або гастроентерологічного відділення.
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Визначення 

«Кома» з давньогрецької перекладається як глибокий сон. За класичним определенію, цим терміном позначається найбільш значний ступінь патологіческого гальмування центральної нервової системи (ЦНС), що характеризується глубокой втратою свідомості, відсутністю рефлексів на зовнішні подразнення і расстройством регуляції життєво важливих функцій організму. 

Однак більш доцільно визначати кому як стан церебральної недостаточності, що характеризується порушенням координуючої діяльності ЦНС, разобщеніем організму на окремі, автономно функціонуючі системи, утрачівающіе на рівні цілого організму здатність саморегулюватися і поддержівать гомеостаз. 

Клінічно кома проявляється втратою свідомості, порушенням рухових, чувствітельних і соматичних функцій, в тому числі життєво важливих. 

Основні причини виникнення і патогенез 

коматозні стану виникають з різних причин, які можна об'єднати в чотири групи: 

· внутрішньочерепні процеси (судинні, запальні, об'ємні та інші); 

· гіпоксичні стани: 

· при соматичної патології; 

· при порушеннях тканинного дихання (тканинна гіпоксія); 

· при падінні напруги кисню під вдихуваному повітрі; 

· порушення обміну речовин; 

· інтоксикації. 

Класифікація 

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

Для оцінки прогнозу та вибору тактики лікування вельми важливо визначити, що прівело до розвитку коматозного стану: осередкове ураження мозку з масс-ефектом, ураження стовбура мозку або дифузне ураження кори і стовбура мозга. При цьому перші два варіанти характерні для первинних, а останній встречается майже виключно при вторинних комах. 

Вимкнення свідомості - оглушення - може мати різну глибину, в завісімості від чого воно підрозділяється на: 

· обнібуляцію - затуманення, потьмарення, 'хмарність свідомості', оглушення; 

· сомнолентность - сонливість; 

· сопор - безпам'ятство, бездушність, патологічна сплячка, глибоке оглушення; 

· кому - найбільш глибокий ступінь церебральної недостатності. 

Як правило, замість перших трьох варіантів ставиться діагноз «прекома». Проте патогенетіческі обгрунтованих розмежувань чотирьох ступенів оглушення не существует, у зв'язку з чим незалежно від ступеня втрати свідомості допустимо прімененіе терміна «коматозний стан», глибину якого можна оцінити по простой, але інформативною клінічної шкалою глибини коматозних станів. 

Можливі ускладнення 

Серед ускладнень ком, що мають значення на догоспітальному етапі, умовно можна виделіть: 

· стану та синдроми, пов'язані безпосередньо з ушкодженням головного мозку і його набряком; 

· патологічні стани та реакції, зумовлені порушенням регулюючої функції ЦНС. 

· перших відносяться такі грізні ускладнення, як: 

· різні порушення дихання аж до його зупинки; 

· порушення гемодинаміки, що проявляються як артеріальної гіпер -, так і гіпотензією, набряком легенів, а також зупинкою серця; 

· центральна гіпертермія. 

Другі хоча й носять «периферичний» характер, але також можуть виявитися фатальнимі: 

· блювота з аспірацією блювотних мас в дихальні шляхи і розвитком асфіксії або синдрому Мендельсона (гостра дихальна недостатність внаслідок бронхообструкції подальшого токсичного набряку легень при потраплянні в респіраторну систему кислого шлункового вмісту); 

· гостра затримка сечі ('нейрогенний сечовий міхур ') з розривом сечового міхура; 

· зміни ЕКГ, які на відміну від синдрому' інфаркт-інсульт 'носять характер дистрофії міокарда. 

Структура викликів «03» 

За нашими даними, отриманим при аналізі роботи ССіНМП Москви, частота ком на догоспітальном етапі становить 5,8 на 1000 дзвінків. Досить часто причина коми на догоспітальному етапі залишалася не тільки нез'ясованою, але навіть незаподозренной (грудки неясного генезу) - 11,9%. При цьому догоспітальна летальность досягає 4,4%. 

Діагностичні критерії 

Діагностика ком грунтується на виявленні: 

· тією чи іншою мірою пригнічення свідомості; 

· зниження чутливості до зовнішніх подразників аж до повної її втрати; 

· специфічних ознак певних видів коматозних станів (табл. 2). N 

Диференціальна діагностика проводиться з псевдокоматознимі станами (синдром ізоляції, психогенна ареактівность, абуліческій статус, бессудорожний епілептіческій статус). 

Клінічна картина 

Крім специфічних ознак в клінічній картині ком істотну, а іногда і провідну роль відіграють ознаки гноблення свідомості і ослаблення рефлексів (сухожильних, періостальний, шкірних і черепно-мозкових нервів), прогресуючі до повного згасання у міру поглиблення коми. Першими згасають наймолодші, последнімі - найбільш старі рефлекси. При відсутності вогнищевих уражень головного мозку поглиблення коми супроводжується появою, а в подальшому - утратой двосторонніх патологічних знаків (рефлекс Бабінського), для осередкових пораженій характерна їх однобічність. Менінгеальні знаки - регідность затилочних м'язів, симптоми Керніга і Брудзинського, характерні для ураження мозгових оболонок - менінгіту, менінгоенцефаліту, з'являються також при набряку мозга і роздратуванні мозкових оболонок. Прогресування церебральної недостаточності із згасанням функцій призводить до різних порушень дихання з гіпо-або гіпервентиляція і відповідними респіраторні зрушеннями кіслотно-лужного стану. Грубі порушення гемодинаміки зазвичай прісоедіняются в термінальному стані. 

Питання, на які лікар «швидкої допомоги» повинен отримати відповіді 

Перелік питань і трактування відповідей наведено в табл. 3. 

недиференційована та диференційована терапія 

Лікування ком складається з диференційованої терапії окремих коматозних состояній і загальних, універсальних заходів, що не залежать від причин, патогенезу і клінічних проявів. 

недиференційована терапія коматозних станів 

Заходи з надання першої допомоги хворому, що знаходиться в коматозному состояніі, переслідують декілька цілей, причому основні заходи треба осуществлять одночасно: 

· Обов'язкова негайна госпіталізація в реанімаційне відділення, а при черепно-мозковій травмі або субарахноидальном крововиливі - в нейрохірургічне відділення . 

Незважаючи на обов'язкову госпіталізацію, невідкладна терапія при комах у всіх случаях повинна бути почата негайно. 

  Відновлення (чи підтримання ) адекватного стану життєво важливих функцій: 

· дихання: 
- санація дихальних шляхів для відновлення їх прохідності, установка воздуховода або фіксація мови , штучна вентиляція легенів за допомогою маски або через інтубаціонную трубку, у рідкісних випадках - трахея-або Конікотомія; киснева терапія (4-6 л /хв через носової катетер або 60% через маску, трубку інтубаціонную); інтубації трахеї в усіх випадках повинна передувати премедикація 0,1%-ним розчином атропіну в дозі 0,5-1,0 мл (за винятком отруєнь холінолітичну препаратами); 

· кровообігу: 
- при артеріальній гіпертензії введення 5-10 мл 25%-ного розчину магнію сульфату (в /в болюсно протягом 7-10 хв або крапельно), болюсне введення 3-4 мл 1%-ного розчину (6 -8 мл 0,5%-ного розчину) дибазолу, а при незначному підвищенні артеріального тиску буває досить болюсного введення 5-10 мл 2,4%-ного розчину еуфіліну (протягом 3-5 хв); 

· боротьба з артеріальною гіпотензією проводиться в три етапи: 
- повільне в /в введення дексаметазону в дозі 8-20 мг або мазіпредона (преднізолону) у дозі 60-150 мг; 
- при неефективності - декстран 70 (поліглюкін) у дозі 50-100 мл в /в струйно, далі в /в крапельно в об'ємі до 400-500 мл; коми на тлі інтоксикацій, ексікоза і гемоконцентраціі служать показанням до інфузії 1000-2000 мл 0,9%-ного розчину натрію хлориду або 5%-ного розчину глюкози; 
- при неефективності - крапельне введення допаміну в дозі 5-15 мкг /кг /хв або норадреналіну ; 

· при аритміях - відновлення адекватного серцевого ритму. 

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

  Забезпечення необхідних умов для проведення лікування і контролю. 

Вимога дотримання «правила трьох катетерів» (катетеризація периферичної вени, сечового міхура і установка шлункового, краще назогастрального, зонда) прі веденні ком на догоспітальному етапі не так категорично: 

· при коматозному стані лікарські засоби вводяться тільки парентерально і краще внутрішньовенно; обов'язкова установка катетера в периферичну вену; 

· катетеризація сечового міхура повинна проводитися за суворими показаннями; 

· введення при комі шлункового зонда при збереженому блювотний рефлекс без попередньої інтубації трахеї та її герметизації роздутою манжеткою загрожує можливим розвитком аспірації шлункового вмісту. 

  Діагностика порушень вуглеводного обміну і кетоацидозу: 

· визначення концентрації глюкози в капілярній крові з використанням візуальних тест -смужок; при цьому у хворих з цукровим діабетом, які звикли внаслідок неадекватного лікування до гіперглікемії, необхідно враховувати можливість розвитку гіпоглікемічною коми і при нормальному рівні глюкози; 

· визначення кетонових тіл у сечі з використанням візуальних тест-смужок; дана маніпуляція нездійсненна при анурії, а при виявленні кетонурія вимагає диференціальної діагностики всіх станів, при яких можливий кетоацидоз. 

  Диференціальна діагностика та боротьба з гіпоглікемією, що є патогенетіческім ланкою ряду коматозних станів. 

болюсного введення 40%-ного розчину глюкози в кількості 20,0-40,0; при достіженіі ефекту, але недостатньою його виразності доза збільшується (див. ніже). 

  Профілактика потенційно смертельного ускладнення - гостру енцефалопатії Верніке. 

Цей синдром є результатом дефіциту вітаміну В1, найбільш вираженого прі алкогольному сп'янінні і тривалому голодуванні і посилюється на тлі поступленія великих доз глюкози. У зв'язку з цим введення 40%-ного розчину глюкози за відсутності непереносимості у всіх випадках повинен передувати болюсное введення 100 мг тіаміну (2 мл вітаміну В1 у вигляді 5%-ного розчину тіаміна хлориду). N 

  Лікувально-діагностичне застосування антидотів: 

· антагоніста опіатних рецепторів: 
- до діагностичного введення налоксону слід ставитися з настороженістю, оскільки позитивна реакція (правда, неповна і короткочасна) можлива і при інших видах ком, наприклад при алкогольній; 
- показаннями до введення налоксону служать: 
частота дихання <10 в хв; 
точкові зіниці; підозра на інтоксикацію наркотиками; 
- початкова доза налоксону (в /в або ендотрахеальний) може коливатися від 0,4-1,2 до 2 мг з можливим додатковим введенням через 20-30 хв при повторному погіршенні стану, для пролонгації ефекту можливо комбінування в /в введення з підшкірним; 

· антагоніста бензодіазепінових рецепторів: 
- при отруєнні або підозрі на отруєння препаратами бензодіазепінового ряду показане введення флумазеніла (0,2 мг протягом 15 з внутрішньовенно з подальшим введенням при необхідності по 0,1 мг кожну хвилину до загальної дози 1 мг); 
- небезпека використання флумазеніла полягає у ризику розвитку судомного синдрому при змішаному отруєння бензодіазепінами і трициклічними антидепресантами. 

  Боротьба з внутрішньочерепної гіпертензією, набряком і набуханням мозку і мозкових оболочек: 

· найбільш дієвий і універсальний метод - ШВЛ в режимі гіпервентиляції, забезпечує необхідний результат протягом години. Однак на догоспітальному етапі цей метод може застосовуватися тільки за життєвими показаннями; 

· за відсутності високої осмолярності крові (наприклад, при гіперглікемії або гіпертермії), а також якщо немає загрози розвитку або посилення кровотечі дегідратація досягається введенням осмотичного діуретика - манітолу - в кількості 500 мл 20%-ного розчину протягом 10-20 хв (1-2 г /кг); для попередження подальшого підвищення внутрішньочерепного тиску і наростання набряку мозку ( синдрому 'рикошету') після закінчення інфузії манітолу вводиться до 40 мг фуросеміду; 

· традиційне застосування глюкокортикоїдних гормонів засноване на їх доведеному ефекті у разі пухлини головного мозку; найбільшими ефективністю і безпекою має дексаметазон (8 мг); 

· обмеження введення гіпотонічних розчинів, а також 5%-ного розчину глюкози і 0,9%-ного розчину хлориду натрію (не більше 1 л /м 2 /добу), що не відноситься до комам, що протікає на тлі гемоконцентраціі (гіперглікемічна, гіпертерміческая, гіпокортікоідная, алкогольна). 

  Нейропротекція і підвищення рівня неспання: 

· при превалюванні вогнищевої симптоматики над загальмозкових ефективний пірацетам (краплинна інфузія у дозі 6-12 г); 

· при порушеннях свідомості до рівня поверхневої коми показані: 
- сублінгвально (або за щоку) введення гліцину у дозі 1 г; 
- внутрішньовенне введення антиоксиданту мексидола в дозі 200 мг (6 мл 0,5%-ного розчину) болюсно за 5-7 хв; 

· при глибокій комі проводиться інтраназального введення семакс у дозі 3 мг (по 3 краплі 1%-ного розчину в кожний носовий хід). 

  Заходи з припинення надходження токсину в організм при підозрі на отравленіе: 

· промивання шлунка через зонд з введенням сорбенту (при вступі отрути через рот); 

· обмивання шкіри і слизових водою (при вступі отрути через покривні тканини). 

  Симптоматична терапія: 

· нормалізація температури тіла: 
- при переохолодженні - зігрівання хворого без використання грілок та внутрішньовенне введення підігрітих розчинів; 
- при високій гіпертермії - гіпотермія фізичними методами і фармакологічними засобами (препарати з групи анальгетиків-антипіретиків); 

· купірування судом : 
- введення діазепаму (РЕЛАНИУМ) у дозі 10 мг; 

· купірування блювоти: 
- введення метоклопраміду (церукал, реглан) у дозі 10 мг в /в або в /м. 

  При всіх комах обов'язкова реєстрація ЕКГ. 

Диференційована терапія окремих коматозних станів 

· Гіпоглікемічна кома. Болюсне введення 40%-ного розчину глюкози (з попереднім введенням 100 мг тіаміну) у дозі 20-40 - 60 мл, але через загрозу набряку мозку не більше 120 мл, а при необхідності подальшого її введення - інфузії глюкози в спадною концентрації (20-10-5%) з введенням дексаметазону в дозі 4-8 мг для попередження набряку мозку і як контрінсулярних фактора; при введенні великих доз глюкози і відсутності протипоказань допустимо підшкірне введення до 0 ,5-1 мл 0,1%-ного розчину адреналіну; при тривалому коматозному стані (більше декількох годин) показано внутрішньовенне введення до 2500 мг магнію сульфату (10 мл 25%-ного розчину). 

· гіперглікемічних кетоацідотіческая і Гіперосмолярна некетоацідотіческая коми. Інфузія 0,9%-ного розчину натрію хлориду в обсязі відповідно 1 л і 1,5 л за першу годину. При гіперосмолярній комі і тривалому перебігу кетоацідотіческой коми показана гепаринотерапії - до 10 тис. ОД внутрішньовенно. N 

· Голодна (аліментарно-дистрофічна) кома. Зігрівання хворого, інфузія 0,9%-ного розчину натрію хлориду (з додаванням 40%-ного розчину глюкози з розрахунку 60 мл на 500 мл розчину) з початковою швидкістю 200 мл за 10 хв під контролем частоти дихань, ЧСС, артеріальний тиск та аускультативної картини легень, дробове введення вітамінів - тіаміну (100 мг), піридоксину (100 мг), ціанокобаламіну (до 200 мкг), аскорбінової кислоти (500 мг); гідрокортизон - 125 мг; при гемодинамічної неефективності адекватної інфузійної терапії та появі ознак застою пресорними аміни - дофамін, норадреналін. 

· Алкогольна кома. Для придушення бронхореі і в якості премедикації перед інтубацією трахеї-болюсне введення 0,5-1 мл 0,1%-ного розчину атропіну. У протягом 4 годин після прийому алкоголю показані промивання шлунка через зонд (після інтубації трахеї) до чистих промивних вод та введення ентеросорбенту, зігрівання, інфузія 0,9%-ного розчину натрію хлориду з початковою швидкістю 200 мл за 10 хв під контролем частоти дихань, ЧСС, АТ і аускультативної картини легень з можливим подальшим переходом на розчин Рінгера, болюсне або крапельне введення до 120 мл 40%-ного розчину глюкози, дробове введення вітамінів - тіаміну (100 мг), піридоксину (100 мг), ціанокобаламіну (до 200 мкг), аскорбінової кислоти (500 мг); при гемодинамічної неефективності адекватної інфузійної терапії пресорними аміни - дофамін, норадреналін. 

· опіатна кома. Введення налоксону (див. вище), а при необхідності інтубації трахеї обов'язкове премедикація 0,5-1,0 мл 0,1%-ного розчину атропіну. 

· Цереброваскулярна кома (кома при інсульті). Оскільки на догоспітальному етапі надання допомоги диференціальна діагностика ішемічного та геморагічного інсультів абсолютно неможлива, тут проводиться тільки недиференційований лікування (див. вище): 

· при важкому перебігу для зменшення капілярної проникності , поліпшення мікроциркуляції та гемостазу - болюсне введення 250 мг етамзілата, для придушення протеолітичної активності - крапельне введення апротиніну (гордокса, контрикала, трасілола) у дозі 300 тис. Кия (30 тис. Атрея); 

· інсульт служить основним показанням для застосування гліцину, семакс, мексидола, пірацетаму. 

· Еклампсіческая кома. Болюсне введення 3750 мг магнію сульфату протягом 15 хв, при збереженні судомного синдрому - діазепам болюсно по 5 мг до його купірування; крапельне введення розчину Рінгера зі швидкістю 125-150 мл /год, декстрану 40 (реополіглюкіну) - 100 мл /год 

· Гіпертерміческая кома (тепловий удар). Охолодження, нормалізація зовнішнього дихання, інфузія 0,9%-ного розчину натрію хлориду з початковою швидкістю 1-1,5 л /год, гідрокортизон - до 125 мг. 

· Гіпокортікоідная (надниркова) кома. Болюсне введення 40%-ного розчину глюкози і тіаміну, гідрокортизон - 125 мг, інфузія 0,9%-ного розчину натрію хлориду (з додаванням 40%-ного розчину глюкози з розрахунку 60 мл на 500 мл розчину з урахуванням вже введеного болюсно кількості) з початковою швидкістю 1-1,5 л /год під контролем частоти дихань, ЧСС, АТ і аускультативної картини легень. 

Заходи, неприпустимі при коматозних станах 

При будь-якому коматозному стані незалежно від глибини церебральної недостаточності застосування засобів, пригнічують центральну нервову систему (наркотичних анальгетиків, нейролептіков, транквілізаторів), загрожує посиленням тяжкості стану; ісключеніе складають коми з судомним синдромом, при якому показано діазепам. 

Кома служить протипоказанням до застосування засобів, що мають стимулюючим действіем (психостимуляторів, дихальних аналептики); виняток становить дихательний аналептики бемегрід, який як специфічний антидот показаний при отравленіі барбітуратами. 

Ноотропні препарати (пірацетам) протипоказані при порушеннях свідомості глубже поверхневого сопору. На догоспітальному етапі забороняється проведення інсулінотерапіі. 

Показання до госпіталізації 

Кома служить абсолютним показанням до госпіталізації, відмова від якої можливий лішь при діагностиці агонального стану. 

Помилки, що 

Найчастіші помилки на догоспітальному етапі взагалі і при комах зокрема связани з корекцією артеріальної гіпертензії . Як правило, вона проводиться внутрімишечним (!) введенням сульфату магнію, рідше - дибазолу, який завжди комбініруется з не показаним в цих випадках папаверином; використовуються небезпечні клофелін і пентаміно, причому нерідко в комбінації з іншими гіпотензивними препаратамі, що нерідко призводить до надмірного зниження артеріального тиску. 

Найбільш часто вживаний розчин для інфузійної терапії - ізотонічний раствор натрію хлориду, рідше - 5%-ний розчин глюкози, що йде на шкоду коллоідним розчинів. 

Вкрай рідко здійснюється діагностичне введення 40 %-ного розчину глюкози, обов'язкове при наданні допомоги коматозним хворим; при цьому ні в одном випадку призначенню концентрованої глюкози не передували введення тіаміна. 

Через відсутність можливості на догоспітальному етапі не проводиться определеніе глікемії і кетонурія, не застосовуються відсутні в укладанні флумазеніл і мексидол. Лише в поодиноких випадках встановлюється катетер у періферіческую вену, що не дозволяє серйозно ставитися до можливості проведенія «інфузійної терапії». Перед інтубацією трахеї не проводиться премедікація атропіном. Вкрай рідко виконується киснева терапія. 

Дози ряду препаратів лімітуються і у налоксону рідко перевищують 0,4 мг, а у пірацетама - 2 г. Причому останній вводився у хворих з найбільш вираженою общемозговой симптоматикою, тобто тоді, коли він протипоказаний. При терапії отека мозку занадто активно використовується фуросемід і практично ніколи не пріменяются осмотичні діуретики. Досить часто в цілях терапії та профілактікі набряку мозку застосовуються глюкокортикоїди, однак перевагу отдается преднізолон, а не препарату вибору - дексаметазон. 

Нерідко використовуються лікарські препарати, протипоказані при коматозних станах. 

Істотною помилкою слід вважати недостатньо ретельно проведене обследованіе хворих: неможливо провести повноцінну диференціальну діагностіку, оцінити тяжкість стану, прогноз і визначити тактику лікування без інформаціі про частоту дихання, ЧСС або АТ. Дуже часто не реєструється ЕКГ. NГрубой помилкою, яка, проте, спостерігається дуже часто, є відмова від госпіталізаціі коматозних хворих. 

Якщо лікування починається до прибуття бригади «швидкої допомоги», то найчастіше іспользуются кошти, які протипоказані хворим в стані коми: дихательние аналептики і психостимулятори (сульфокамфокаін, кордіаміну, кофеїн), клофелін, дроперидол і серцеві глікозиди. 

Таблиця 1. Класифікація ком у залежності від спричиняють їх прічін 

		Первинно церебральні коми (' мозкова кома ') 

		Коми в результаті вторинного ураження ЦНС 



		

		ендогенними факторами 

		зовнішніми чинниками 



		Цереброваскулярна (в результаті ішемічного або геморагічного інсульту, субарахноїдального крововиливу) 

		При недостатності функції внутрішніх органів (уремічна, печінкова, гіпоксично внаслідок ураження системи дихання або кровообігу) 

		При відносній або абсолютній передозуванні цукрознижувальних засобів (гіпоглікемічна) 



		епілептична 

		При захворюваннях ендокринної системи (діабетична, гіпотіреозная і тиреотоксический, гіпокортікоідная та ін) 

		При голодуванні (аліментарно-дистрофічна) 



		При внутрішньочерепних об'ємних процесах (пухлинах, ехінококозі, абсцесах) 

		При новоутвореннях (гіпоглікемія при гормонально-активної пухлини ?-клітин підшлункової залози або масивних гормонально-неактивних злоякісних пухлинах) 

		При інтоксикаціях (алкогольного, опіатна, барбітуратовая, отруєння транквілізаторами, метанолом, чадним газом та ін) 



		При інфекційному ураженні тканини мозку або мозкових оболонок 

		При інших терапевтичних, хірургічних, інфекційних та інших захворюваннях (малярійна, перніціозноанеміческая та ін) 

		При перегріванні (гіпертерміческая або 'тепловий удар') 



		Травматична 

		

		При переохолодженні 



		

		

		При електротравма і ін 





Таблиця 2. Клінічні ознаки різних видів коматозних станів 

		Вид коми 

		Діагностичні критерії 



		

		анамнестичні дані 

		Швидкість розвитку та провісники 

		Клінічні прояви 



		Гіпогліке-хімічні 

		Можуть бути вказівки на отримання цукрознижувальних препаратів; відсутність цукрового діабету і цукрознижувальної терапії не може служити аргументом проти гіпоглікемії 

		Гостре початок (як виняток, поступове); короткий період провісників (при атиповому перебігу, обумовленому дисметаболічних невропатії, провісники можуть бути відсутніми): слабкість, пітливість, серцебиття, тремтіння у всьому тілі, гостре відчуття голоду, страх, збудження (можливі невластиві гіпоглікемії психічні розлади - ейфорія, делірій, аменція) 

		Гіпергідроз, гіпотермія, виражена блідість шкіри при незмінному кольорі слизових, тоніко-клонічні судоми, м'язовий гіпертонус, який змінюється гіпотонією м'язів, тому можливі вогнищева неврологічна симптоматика, тахікардія, артеріальна гіпотензія (можливі невластиві гіпоглікемії вегетативні розлади - артеріальна гіпертензія, брадикардія, блювота) , дихання не змінено 



		Гіпергліке-хімічні кетоаці-дотіческая 

		Вказівки на цукровий діабет не обов'язкові. Розвитку коми можуть передувати грубі погрішності в дієті або голодування, гнійні інфекції або інші гострі інтеркурентних захворювання (інфаркт міокарда, інсульт), фізичні чи психічні травми, вагітність, припинення цукрознижувальної терапії 

		Розвивається поступово: на тлі схуднення наростають загальна слабкість, спрага, полідипсія і поліурія, шкірний свербіж; безпосередньо перед розвитком коми з'являються анорексія, нудота, можуть відзначатися інтенсивні болі в животі аж до імітації картини 'гострого живота' , головний біль, біль у горлі і стравоході. На тлі гострих інтеркурентних захворювань кома може розвинутися швидко без явних попередників 

		Дегідратація (сухість шкіри та слизової рота, зниження тургору шкіри і очних яблук, поступовий розвиток анурії), загальна блідість і локальна гіперемія в області вилицевих дуг, підборіддя, лоба, шкіра холодна, але можливі субфебрилітет, м'язова гіпотонія, артеріальна гіпотензія, тахіпное або велике гучне дихання Куссмауля; запах ацетону 



		Гіпергліке-хімічні некетоаці-дотіческая гіперос-молярна 

		Розвивається при легкому цукровому діабеті або порушенні толерантності до глюкози і може провокуватися чинниками, що викликають дегідратацію і підвищення осмотичного тиску крові: блювотою, діареєю, поліурією, гіпертермією, опіками, прийомом діуретиків, а також великих доз глюкокортикоїдів, введенням гіпертонічних розчинів 

		Розвивається ще повільніше, ніж гіперглікемічна кетоацідотіческая кома; можливі ті ж провісники (див. вище), не характерні болі в животі, типові ортостатичні непритомність 

		Ознаки дегідратації (див. вище), артеріальна гіпотензія аж до гіповолемічного шоку, поверхневе дихання, можливі гіпертермія, м'язовий гіпертонус, фокальні або генералізовані судоми, Бульбарні порушення, менінгеальні знаки і афазія при неглибокому пригніченні свідомості; запах ацетону відсутній 



		Голодна (аліментарно-дістро-фічне) 

		неповноцінне та, головне, недостатнє харчування протягом тривалого часу 

		Виникає зненацька: після періоду порушення розвивається свідомість, швидко переходить у кому 

		Гіпотермія, шкіра бліда, відшелушенням, можливий акроціаноз, особа блідо-жовтяничного, іноді набряклою, атрофія м'язів, можливі тонічні судоми, артеріальна гіпотензія, рідкісне поверхневе дихання 



		Цереброва-скулярная 

		Характерно розвиток на тлі артеріальної гіпертонії і судинних поразок, однак вказівки на артеріальну гіпертонію, атеросклероз, васкуліти, аневризми мозкових артерій можуть бути відсутніми 

		Швидкість розвитку і наявність або відсутність провісників ролі не грають, оскільки на догоспітальному етапі диференціальна діагностика геморагічного та ішемічних інсультів не проводиться 

		загальмозкових, вогнищева, менінгеальні симптоматика та бульбарної порушення, зазвичай без грубих розладів гемодинаміки 



		Алко-гольная 

		Може розвиватися як на тлі довгостроково існуючого алкоголізму, так і при першому в житті вживанні алкоголю 

		Як правило, розвивається поступово при алкогольному ексцес, починається з алкогольного сп'яніння, атаксії; значно рідше - раптово з судорожного припадку 

		Гіперемія і ціаноз обличчя змінюються блідістю, маятнікообразние руху очних яблук, бронхорея, гіпергідроз, гіпотермія, зниження тургору шкіри, м'язова атонія, артеріальна гіпотензія, тахікардія, запах алкоголю, що, однак, не виключає можливості, що кома носить будь-який другий, зокрема травматичний або гіпоглікемічний, характер 



		опіатна 

		Вживання наркотичних речовин нерідко ховається від медичних працівників 

		Щодо швидко розвивається наркотичне сп'яніння трансформується у кому 

		Пригнічення дихання - поверхневе, аритмічному, Чейна-Стокса, апное; ціаноз, гіпотермія, брадикардія, можлива артеріальна гіпотензія аж до колапсу, рідко - набряк легенів; майже постійно - точковий зіницю (виняток - отруєння ПроМедіа-лом або комбінації з атропіном); 'доріжка наркомана' та інші ознаки застосування наркотичних засобів, тим не менш, не виключають можливості, що кома носить інший (наприклад, травматичний ) характер 



		Травма-тично 

		Вказівки на травму 

		Найчастіше розвивається миттєво , проте можливо і наявність «світлого проміжку», під час якого можуть відзначатися різкий головний біль, нудота, блювота, психомоторне збудження 

		загальмозкових симптоматика може поєднуватися з менінгеальні знаками і ознаками вогнищевого ураження головного мозку; брадикардія і рідкісне дихання змінюються на пізніх стадіях тахікардією та тахіпное 



		Гіперте-рміческая (тепловий удар) 

		Вказівка на перегрівання (найбільш несприятливо вплив спеки при високої вологості) 

		Розвивається поступово: рясне потовиділення, наростаюча млявість, головний біль, запаморочення, шум у вухах, нудота, блювота, серцебиття, задишка, непритомність 

		Гіпертермія, гіперемія шкіри, тахіпное, рідше - дихання Чейна-Стокса або Куссмауля, тахікардія, артеріальна гіпотензія, оліго-або анурія, зіниці розширені 



		Гіпокор-тікоідная (надпоче-чніковая) 

		Розвивається або на фоні хронічної наднирникової недостатності (при неадекватній замісної терапії, в різних стресових ситуаціях), або в результаті різних патологічних станів (крововилив у наднирники при менінгококової і важких вірусних інфекціях або травмі, гострий тромбоз судин наднирників, ДВС-синдром, різка відміна глюкокортикоїдної терапії будь-яких захворювань ), а також у стрес-ситуаціях (інфекції, травми тощо) на тлі або протягом року після скасування глюкокортикоїдної терапії 

		Може розвиватися поступово з наростанням загальної слабкості, стомлюваності , анорексії, нудоти появою, діареї, артеріальної гіпотензією, ортостатичний колапс, непритомностями; при впливі несприятливих факторів розвивається швидко, а в разі крововиливів у наднирники, наприклад при важких інфекціях, блискавично (синдром Уотерхауза-Фредерікса) 

		Артеріальна гіпотензія аж до перераспре-ділильні шоку, дихання поверхневе, можливо подих Куссмауля, гіпертермія, зіниці розширені, судомні напади, м'язова ригідність, арефлексія; в певних випадках можливі бронзове забарвлення шкіри і гіперпіг-ції шкірних складок, зниження маси тіла, геморагічні висипання 



		Екламп-січеская 

		Виникає між 20-м тижнем вагітності і кінцем першого тижня післяпологового періоду 

		Розвивається після періоду прееклампсії, що триває від декількох хвилин до годин, рідко - тижнів, що виявляється болісною головним болем, запамороченням, розладами зору, болями в епігастрії, нудотою, блювотою, діареєю, змінами настрою, руховим неспокоєм або адинамією, що виникають на тлі нефропатії; діагноз ставиться, якщо у вагітних з'являються набряки обличчя або рук, АТ досягає 140/90 мм рт . ст. N або систолічний зростає на 30, а діастолічний - на 15 мм рт. ст. N або відзначається протеїнурія 

		Кома розвивається після судорожного припадку, що починається фібрилярні скороченнями обличчя і верхніх кінцівок, змінюваною генералізованими тонічними, а потім клонічними судомами, тому можливі повторі-ня припадків на фоні несвідомого стану; характерні артеріальна гіпертензія, брадикардія, можлива гіпертермія; у ряді випадків кома розвивається без судом (бессудорожная форма) 



		Епілеп-тично 

		Можуть бути вказівки на епіпріпадкі в минулому, на стару ЧМТ 

		Розвивається раптово, часто після короткої аури. Вимкнення свідомості і судоми починаються одночасно 

		У перший період (період епілептичного статусу) часті напади тонічних судом, змінюють одне клонічними; ціаноз особи, зіниці широкі без реакції на світло, піна на губах , прикус мови, стрідорозное дихання, тахікардія, набряклі шийні вени, мимовільні сечовипускання і дефекація. У другій період (період постепілептіческой прострації) - гіпотонія м'язів, арефлексія, симптом Бабинського, гіперемія, блідість або ціаноз особи, рот весь час трохи розтулені, очі відведені в бік, зіниці розширені, тахіпное, тахікардія 





Таблиця 3. Питання, що стоять перед лікарем «швидкої допомоги» у случае коматозного стану хворого 

		Питання 

		Примітка 



		Яка швидкість розвитку коми?

		Для різних ком характерні свої темпи розвитку 



		Чи є які-небудь ознаки травми?

		При наявності видимих пошкоджень необхідно визначити, коли вони отримані: до або в процесі розвитку коми 



		Чи можлива екзогенна інтоксикація?

		Випадкове або навмисне вживання токсичних речовин (медикаментів, сурогатів алкоголю), нещасні випадки внаслідок інгаляції отрут (летючих рідин, продуктів горіння, побутових фосфорорганічних інсектицидів) і т. п. 



		Яка клінічна картина передувала розвитку коми?

		Важливо виявити такі симптоми, як лихоманка, артеріальна гіпер-або гіпотензія, поліурія та полідипсія, зміни апетиту, блювання, діарея, судоми, повторні втрати свідомості або інша неврологічна симптоматика 



		Чи є у хворого яке-небудь хронічне захворювання (цукровий діабет, артеріальна гіпертензія, захворювання нирок, печінки, щитовидної залози, епілепсія)?

		Істотно, що наявність якого-небудь захворювання, здатної призвести до коми, не може розглядатися як доказ саме цього варіанта коми; наприклад, тривалий анамнез цукрового діабету не виключає уремії або інсульту 



		Які лікарські препарати, психотропні і токсичні речовини (транквілізатори, снодійні, наркотики, алкоголь) могли бути використані хворим?

		Необхідно враховувати, що можлива передозування будь-яких засобів (наприклад, «доріжка наркомана»), а також прямий доказ вживання відповідного речовини (наприклад, алкоголю) не виключають інших причин виникнення коми (наприклад, травми) 
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Визначення 



 



«Кома» з давньогрецької перекладається як глибокий сон. За класичним определенію, цим 



терміном позначається найбільш значний ступінь патологіческого гальмування 



центральної нервової системи (ЦНС), що характеризується глубокой втратою свідомості, 



відсутніст



ю рефлексів на зовнішні подразнення і расстройством регуляції життєво 



важливих функцій організму. 



 



Однак більш доцільно визначати кому як стан церебральної недостаточності, що 



характеризується порушенням координуючої діяльності ЦНС, разобщеніем організму н



а 



окремі, автономно функціонуючі системи, утрачівающіе на рівні цілого організму 



здатність саморегулюватися і поддержівать гомеостаз. 



 



Клінічно кома проявляється втратою свідомості, порушенням рухових, чувствітельних і 



соматичних функцій, в тому числі житт



єво важливих. 



 



Основні причини виникнення і патогенез 



 



коматозні стану виникають з різних причин, які можна об'єднати в чотири групи: 



 



·



 



внутрішньочерепні процеси (судинні, запальні, об'ємні та інші); 



 



·



 



гіпоксичні стани: 



 



o



 



при соматичної патології; 



 



o



 



при поруше



ннях тканинного дихання (тканинна гіпоксія); 



 



o



 



при падінні напруги кисню під вдихуваному повітрі; 



 



·



 



порушення обміну речовин; 



 



·



 



інтоксикації. 



 



Класифікація 



 



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



 



Для оцінки прогнозу та вибору та



ктики лікування вельми важливо визначити, що прівело 



до розвитку коматозного стану: осередкове ураження мозку з масс



-



ефектом, ураження 



стовбура мозку або дифузне ураження кори і стовбура мозга. При цьому перші два 



варіанти характерні для первинних, а остан



ній встречается майже виключно при 



вторинних комах. 



 



Вимкнення свідомості 



-



 



оглушення 



-



 



може мати різну глибину, в завісімості від чого воно 



підрозділяється на: 



 



·



 



обнібуляцію 



-



 



затуманення, потьмарення, 'хмарність свідомості', оглушення; 



 



·



 



сомнолентность 



-



 



с



онливість; 



 



·



 



сопор 



-



 



безпам'ятство, бездушність, патологічна сплячка, глибоке оглушення; 



 



·



 



кому 



-



 



найбільш глибокий ступінь церебральної недостатності. 
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