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СПИСОК СКОРОЧЕНЬ

АСК - ацетилсалщилова кислота
АТ - артер!альний тиск
ВЧГ - внутр!шньочерепна гшертенз!я
ВЧТ - внутр!шньочерепний тиск
вТЛТ - внутр!шньовенна тромболИична терашя
ГЕБ - гематоенцефал!чний бар’ер
ГМ - головний мозок
ДКА - д!абетичний кетоащдоз
ЕВТ - ендоваскулярне видалення тромбу
ЕКГ - електрокардюграф!я
IT - штенсивна терашя
КТ - комп’ютерна томограф!я
МК - мозковий кровот!к
МРТ - магштно-резонасна томограф!я
МСКТ - мультисшральна комп’ютерна томограф!я
ПАТТ - подвшна антитромбоцитарна терашя
САК - субарахно!дальний крововилив
CAT - систолшний артер! альний тиск
TIA - транзиторна !шем!чна атака
ЦВТ - центральный венозный тиск
ЦНС - центральна нервова система
ЦПТ - церебральный перфузшний тиск
ЧМТ - черепно-мозкова травма
ЧСС - частота серцевих скорочень
ШВЛ - штучна вентилящя легень
ТТТКГ - шкала ком Глазго

Актуальшсть теми. Нейрореашмащя е актуальною проблемою сучасно! реашматологн та 
нров!дннм напрямом наукових розробок в штенсивнш тераш! критичных сташв. Коми 
належать до критичных стан!в, як! часто виникають унаслщок р!зних вид!в ураження 
центрально! нервово! системы (ЦНС). Ниш кома е багатопрофшьним д!агнозом, з яким 
доводиться працювати л!карям yeix спещальностей. Багатофакторшсть та взаемозв’язок 
причин коми, яка супроводжуеться порушенням життево важливих функцш, деф!цит часу та 
!нформац!! суттево ускладнюють виб!р оптимального обстеження та лшування хворых, котр! 
перебувають у ком!. Це зумовлюе высокий ршеиь летальност! при ком!, незважаючи на значш 
ycnixn штенсивно! тераш!, досягнут! при л!куванш захворювань ЦНС. Летальшсть при комах 
у середньому становить (45,4±2,7) % ! заложить в!д ет!олог!!, тяжкост! ураження головного 
мозку, тривалост! коми, вих!диого стану хворого, виразиост! функцюнальних порушень, як! 
супроводжують кому, адекватност! реашмащйних заход!в та ефективност! штенсивно! тераш!. 
Конценц!! формування патогенетичних порушень у головному мозку (ГМ) та оргашзм! в 
щлому грунтуються на патолог!иных зм!нах в органах ! системах при ком!.



Для майбутшх л! Kapi в-анестез!олоп в, xipypriB, терапевт! в та шших спец!ал!ст!в важливе 
значения мае вивчення коматозних сташв для усшшного опанування методами !х штенсивно! 
терапп (IT).

Навчальш щл! заняття:
1. Навчитися юйшчшй д!агностиц! коматозних сташв залежно в!д етюлоп много 

чинника.
2. Навчитися використовувати юпшко-функцюнальш дан! для корекцп 

коматозного стану в конкретшй юйшчшй сптуапй.
3. Розглянути патоф!зюлог!чш розлади при р!зних видах ком.
4. Навчитися принципам i засобам штенсивно! Tepanii зпдно !з сучасними 

науковими уявленнями про патогенез розвитку коматозних сташв.

Студенты мають:
знати:

а) загальш патоф!зюлопчш мехашзми коматозного стану та 
особливост! його розвитку при окремих видах коми;
б) етюлопю та шишку коматозних сташв;
в) д!агностику р!зних вид! в коматозних сташв;
г) тактику IT, а також особливост! iифуз!йио-траисфуз!йно! тераш! 
р!зиих вид!в коматозних сташв;
д) осиовш иричиии иезворотиост! шоку та типов! ускладиеиия шоку;
е) заходи заиоб!гания розвитку ускладнень при коматозних станах;

oeoaodimu навичками:
а) юпшчного обстеження хворих, як! перебувають у коматозному стаи!, 
зокрема виявлення порушень !з боку ЦНС;
б) оцшки функцюнального стану центрально! гемодинам!ки, 
м!кроциркуляцй, дихально! системи, нирок та шших систем;
в) лабораторно-функщонального обстеження хворих, як! перебувають у 
ком!;

e:\iimu:
а) установите попередшй д!агноз i скласти план кл!шчиого та лабораторно- 
функщонального обстеження хворих, як! перебувають у коматозному стаи!;
б) провести диференцшну щагностику коматозного стану на шдстав! 
виявлення етюлопчного чинника виду коми;
в) надати негайну допомогу хворим на догосштальиому еташ та еташ 
транспортування;
г) скласти план IT коматозного стану.

Виховш Ц1Л1 заняття:
а) сформувати насторожен!сть щодо можливого розвитку терм!нальних сташв у 
хворих, як! перебувають у коматозному еташ, та уевщомлення необхщност! 
алгоритм!зацп д!й при IT ком р!зно! етюлогп;



б) навчити деонтолопчним стосункам Mi ж л! карем та постраждалим або родичами 
хворого з метою обгрунтування необх!дност! своечасного проведения шдношдно! IT 
для профыактики розвитку ускладнень;
в) ознайомити з правовими аспектами ыдношдальност! л! кар!в у випадку падания 
неадекватно! допомоги хворим у стан! шоку.

1. Самостшна позааудиторна робота (для шдготовки до теми практичного заняття)
1.1. Визначення коматозных сташв

Св!дом!сть - це вища форма воображения реально! дшсностц сукупшсть псих!чних 
процес!в, як! дають змогу людин! ор!ентуватися в довюллц час!, особистост!, що забезпечуе 
повед!нку. Порушення св!домост! - це загальна назва порушень штегрально! д!яльност! ГМ, 
як! виявляються порушенням здатност! адекватно сприймати, обм!рковувати та реагувати 
на довюлля, ор!ентуватися в ньому, запам’ятовувати поди, вступати в мовний контакт, 
виконувати дошлый щлеспрямован! св!дом! ди.

С р!зн! вар!анти пригшчення сшдомост! (оглушения, сопор, кома р!зно! глибини).
Оглушения - це форма порушення сыдомост!, яка характеризуеться гальмуванням 

псих!чних процеыв, швидким виснаженням уваги, шдвищенням порогу сприйняття 
зовшшшх подразниюв, але при збереженш обмеженого мовного контакту. В основ! 
оглушения лежить порушення уваги, тобто здатност! обирати необхздну шформащю та 
координувати вщповщш реакцп таким чином, щоб не порушилася лопчна послщовшсть 
думок i вчиню в. Найчаст!шими причинами оглушения е метабол!чш та токсичш 
порушення, що школи спостер!гаеться при вогнищевих ураженнях кори головного мозку. У 
такого хворого вдаеться домогтися вщповщ! короткими фразами або виконання 
найпрост!ших шструкцш лише шсля наполегливих звернень до нього або додатково! 
стимуляцп. При подалыпому пригшченш св!домост! можлив!сть мовного контакту 
втрачаеться i розвиваеться сопор.

Сопор - це стан глибокого пригшчення свщомост! з утратою можливост! контакту 
з хворим, але з! збереженням координованих захисних реакщй та вщкриванням очей 
хворого у в!дпов!дь на больовий, звуковий чи шший подразник. Можливе виведення 
хворого з цього стану на короткий час. Реакщя на вербальш шструкцп слабка або повшстю 
в!дсутня. При подальшому пригшченш св!домост! розвиваеться кома.

Рашше в градацп порушення св!домост! застосовували термш «ступор».
Ступор, або кататон!я (в!д лат. stupor - защнешння), - стан знерухомлення, 

вщсутшсть реакщй на зовшшш подразники, зниження вс!х вид!в чутливост! (зокрема 
больово!), мутизм (вщмова в!д мовного сшлкування). Ступор розвиваеться при тяжких 
псих!чних розладах. Термш «ступор» ниш застосовують лише в псих!атрп.

Кома (гр. ксоца - глубокий сон) - це несвщомий стан !з вщсутшстю псих!чно! 
щяльност!, порушенням рефлекс!в i розладом основних життево важливих функщй 
оргашзму (дихання, кровообшу, обм!нних процес!в тощо) унаслщок глибокого пригшчення 
ЦНС та порушення !! функцп регулювання всього оргашзму.

1.2. Етюлопя та класифжащя ком
Нин! не !снуе едино! ушфшовано! класифшацп ком. Вид!ляють дв! основы групп 

коматозних сташв:



1. Первинш (церебральш або структурш/перфузшш).
2. Вторинш (метабол! чш):

а) ендогенш;
б) екзогенш: токсичш та i нфекщ йно-токсичш. Понад 2/3 ком мають 

дисметабол1чний характер.
Причини первинних ком:
1. Супратентор1альш процеси:

а) крововиливи паренх!матозш, ешдуральш та субдуралый;
б) швкульш 1шем!чшшсульти (шфаркти);
в) пухлини первинш та метастатичш;
г) абсцеси.

2. Субтентор1альш процеси:
а) крововиливи в стовбур i мозочок;
б) субдуральш та ешдуральш гематоми в задшй черепшй ямщ;
в) 1шем1чш 1нсульти (шфаркти) стовбура та мозочка;
г) пухлини мозочка.

3. Дифузш ураження мозку:
а) енцефалки, енцефалом!ел1ти;
б) субарахнощальш крововиливи (САК);
в) тяжю черепно-мозков! травми (ЧМТ) : контуз!я, стиснення мозку;
г) пошкодження внаслщок ешлеисй.

Причини вторинних ком:
1. Ендогенш:

а) ураження внутр!шшх оргашв (уремшиа, печшкова, панкреатична, еклампсична, 
анем!чна, ал1ментарно-дистроф1чна кома), а н аф i л а кт и ч н и й шок;
б) ураження ендокринних залоз (щабетичиа кома, при порушенш ппоф!зарних 
функщй, надниркова, тирео-токсична, гшотирео1'дна кома).
2. Екзогенш:
а) геиерашзоваш 1ифекцй (черевний тиф, паратиф, стафшококова шфекщя тощо);
б) штоксикащя (алкогольна, барб!турова, ошатна, чадний газ, промислов! отрути, 
фосфороргашчш енолуки, фосфороргашчш речовини, хлороваш вуглеводш 
тощо);
в) ф1зичш чинники (кома теплова, холодова, при ураженш електричним струмом, 
променева тощо);
г) исих1чш процеси, зокрема емощйне потрясшня, стрес тощо (психогенна кома, 
найчаспше - короткотривала);
д) rinoKcia (пости поксична (шсляреашмащйна) кома);
е) термшальний стан.

Вщцляють 4 вар1анти розвитку коматозного стану:
1. Швидке пригшчення св1домост1 на тш виникнення симптом!в вогнищевого 

ураження ГМ (великий геморапчний 1нсульт, тяжка ЧМТ).
2. Швидке пригшчення ceiдомоет! за вщсутност! ч!тко! вогнищево! симптоматики 

(масивний САК, ЧМТ).



3. Поступове пригшчення свщомост! на тл! симптом!в вогнищевого ураження 
мозку i/або меншгеального синдрому (великий !шем!чний шсульт, САК, пухлина або 
абсцес мозку, тяжю форми мешнпту, енцефалИу, меншгоенцефалму).

4. Поступове пригшчення св!домост! без ч!тких вогнищевих та оболонкових 
СИМТ0М1В, можливо 13 судомним синдромом (гостра гшертошчна енцефалопат!я, 
дисметабол!чи! коми р!зиого генезу).

1.3. Патоф!зюлог!я та патогенез коми
Д!яльшсть ГМ залежить насамперед в!д адекватност! мозкового кровотоку, який забезпечуе 
доставку кисню та глюкози. Мозок е облшатним аеробом: його потреби не можуть бути 
забезпечеш за вщсутност! кисню. Мозок не здатний утворити запаси кисню, а його 
продукщя в!диов!диими структурами надзвичайно мала. Близько 25 % загального запасу 
глюкози споживаеться мозком, на що витрачаеться в умовах спокою майже 25 % кисню.

Мозок надзвичайно чутливий до найменшо! змши доставки енергп, яка 
використовуеться для забезпечення робота юнних насос! в. Пот!к !ои!в забезпечуе передачу 
шформацп м!ж кл!тинами мозку, шдтримку щлостност! бар’ера «кров-мозок», синтез 
иейротраисм!тер!в. У нормальних умовах загальний мозковий кровот!к (МК) у людини 
становить 50 мл/100 г тканини мозку на хвилину й забезпечуе адекватний обмш у ГМ. При 
зниженш мозкового кровотоку до 25 мл/(100 г • хв) на електроенцефалограм! з’являеться 
повшьний ритм, при 15 мл/(100 г • хв) - електрична актившсть мозку припиняеться. Якщо 
МК знижуеться до 10 мл/(100 г • хв), то виникають незворотш зм!ии в ГМ, иав!тв якщо 
РаОг та SaCh у норм!.

Нормальна величина доставки кисню (DO2) - 8 мл/(100 г • хв), споживання Ог - 3,5 
мл/(100 г • хв). Критична межа DO2, нижче за яку починаеться загибель кл!тии мозку, - 2 
мл/(100 г • хв).

У нормальних умовах у людини кожи! 100 г тканини мозку використовують 5,5 мг 
глюкози на хвилину. У резерв! ГМ е в!льио! глюкози близько 1 ммоль/кг маси т!ла, 
ппкогену - близько 3 ммоль/кг маси т!ла, 70 % якого може бути негайно перетворено на 
глюкозу. Ц1 запаси глюкози можуть забезпечити енергетичний обмш и! с ля зупинки 
мозкового кровотоку протягом 2 хв, хоча втрата св!домост! виникае через 8-10 с.

Термшом «!шем!я ГМ» позначають будь-яке зниження МК для задоволення 
метабол!чно! потреби. Це призводить до зменшення оксигенацп мозку, або церебрально! 
rinoKcii, а отже, до загибел! тканини мозку або шфаркту мозку/!шем!чиого шсульту.

Розлади мозково! гемодинам!ки спричинюють циркуляторну ппокс!ю виасл!док 
деф!циту кисню (резерву якого на в!дм!иу в!д глюкози в мозку практично немае) до 
порушення енергетичного обмшу, насамперед окисного фосфорилювання. Аеробний 
гл!кол!з зм!нюеться анаеробним шляхом засвоення енергй. Як наслщок - накопичуються 
молочна, шровиноградна та !иш! оргашчш кислота, pH поступово знижуеться розвиваеться 
внутр!шньокл!тинний (тканинний) ацидоз. П!сля розвитку тканинного ацидозу виникае 
ацидоз м!жкл!тиииий, згодом - спинномозково! р!диии. У результат! ацидозу руйнуються 
л!зосомальи! мембрани, що спричинюе вих!д широкого спектра фермент!в з подалыпим 
автол!зом ! деструкщею тканин ГМ. Активащя в!льнорадикального шляху б!олог!чиого 
окиснення призводить до пошкодження кл!тиииих мембран. При геморагп додатково 
в!дбуваеться автооксидащя флав!иових фермент!в за рахунок надходження неоргашчного 
зал!за та м!д! з кров! й плазми, що вийшли за меж! судии, та повшьнорадикальш реакцп, як! 



катал!зуються металами. Пщ час Bi льнорадикального окиснення спостер!гаеться 
шдвищення активное^ нуклеаз, що дае шд ставу говор ити про взаемозв’язок Mi ж переб!гом 
процес!в eiльнорадикального окиснення л!шд!в й активащею кислих нуклеаз. При 
геморапчному компонент! pi порушення ускладнюються шдвищеним синтезом 
тромбоксану за рахунок тромбоципв кров!, що вилилася, i грубих уражень судинно! стшки. 
Протеол!тичн! ферменти, як! вив!льнилися при деструкцп кл!тин, активують генерал!зовану 
систему внутр!шньосудинного згортання та ф!бр!нол!зу, як наслщок - розвиваеться 
«коагулопат!я витрати», що характеризуеться шдвищенням кровотеч! в поеднанш з 
в!дкладанням ф!брину в др!бних судинах.

Патоф!з!олог!чними чинниками коми е:
1. Мехашчна деструкщя життево важливих д!лянок стовбура мозку або кори 

великих швкуль (оргашчна кома) - пошкодження тканини мозку р!зного генезу.
2. Глобальне порушення обмшних процес!в у мозку (метабол!чна кома): внасл!док 

припинення доставки енергетичних речовин (г!покс!я, !шем!я, г!погл!кем!я); при 
пошкодженш нейроф!з!олог!чних реакщй нейрональних мембран (алкогольна 
штоксикащя або штоксикащя л!карськими засобами, ешлепс!я тощо); печ!нкова 
або ниркова недостатшсть.

Г!покс!я - чаете порушення забезпечення мозку киснем, спричинене екзогенною 
недостатшстю кисню (зниження SaCh та РаОг), р!дше - циркуляторною. Гшокс!я мозку 
зумовлюе виникнення каскаду патоф!зюлог!чних пронес! в !з порушенням метабол!зму 
нейрошв, що пр изводить до зменшення продукцп АТФ, розвитку 
внутр!шньоклИинного ацидозу, шдвищення проникност! судинно! ст!нки та набряку 
мозку, зрештою - до попршення кровотоку та шдсилення rinoKcii.

Ппогл!кем!я спричинюе внутр!шньоклИинне накопичення лактату, юшв кальщю, 
в!льних жирних кислот, що призводить до загибел! кл!тини.

1шем!чн! порушення як порушення кровопостачання можуть бути зумовлеш 
системною г!потенз!ею (з порушенням авторегуляцп МК, яке е компенсованим при 
коливаннях середнього артер! ал иного тиску (АТсер.) 50-150 мм рт. ст.) або зниженням 
серцевого викиду. Як гшотенз!я (!шем!я), так i г!пертенз!я (через гшерем!ю ГМ та 
шдвищення внутр!шньочерепного тиску (ВЧТ)) може призвести до р!зних вид!в 
набряку ГМ (див. нижче).

Порушення кислотно-основного стану найчаст!ше мають характер метабол!чного 
ацидозу. Порушення електролИного балансу р!зноман!тн!: rinep- i г!покал!ем!я, rinep- 
та г!покальщем!я, гшерамошем!я, rino- i г!пернатр!ем!я тощо. Найб!лып значущими е 
зм!ни концентращ! кал!ю (як rino-, так i гшеркал!ем!я) та ппонатр!ем1я.

Печшкова недостатшсть чинить токсичну д!ю на ГМ, яка е багатофакторною та 
призводить до зменшення енергетичних запасав, змши потенщал!в мембран у споко!, 
нейромед!аторних розлащв, !нод! - до виникнення оргашчних зм!н. Печшкова кома 
може бути спричинена значним зб!лыпенням концентращ! ам!аку в речовиш ГМ, яке 
порушуе енергетичний обмш i д!яльшсть Na /К -АТФ-азного насоса.

1.4. Загалып поняття регулящ! мозкового кровообшу
Церебральний перфузшний тиск (ЦПТ) розраховують за формулою 
ЦПТ = АТсер. - ВЧТ.



У середньому ЦПТ становить 60-70 мм рт. ст. (50-90 мм рт. ст.), АТсер. -90-100 мм рт. 
ст. (65-110 мм рт. ст.), ВЧТ - 10 мм рт. ст. (5-20 мм рт. ст.).

1снуе деюлька формул для визначення АТсер.
АТсер. = (2 ДАТ + CAT) : 3,
АТсер.= 1/3 (CAT - ДАТ) + ДАТ,
АТсер.= 1/3 (CAT + 2/3 ДАТ),
де CAT - систол!чний артер! альний тиск; ДАТ - д!астол1чний артер!альний тиск.

Методи визначення ВЧТ:
1. Найточшшим методом е застосування внутр!шньошлуночкового датчика.
2. М!кросенсорн! та оптоволоконш датчики в субдуральному простор! або тканин! 

мозку.
3. Тиск спиномозково! рщини.

Останш два методи е менш точними.
При виразному ВЧТ (>30 мм рт. ст.) ЦПТ ! МК можуть значно знижуватися иав!ть при 

нормальному АТсер. ЦПТ <50 мм рт. ст. виявляеться уповшьненням ритму на 
електроенцефалограм!, ЦПТ 25-40 мм рт. ст. - !зол!и!ею на електроенцефалограм!, при ЦПТ 
<25 мм рт. ст. виникають незворотн! пошкодження мозку.

1.5. Авторегулящя мозкового кровотоку
Судини мозку швидко реагують на змши ЦПТ. Зниження ЦПТ спричинюе вазодилатащю, 
збшьшення ЦПТ - вазоконстрикщю за рахунок мюгенного мехашзму та реакцй гладеньких 
м'яз!в судии. Хнтенсившсть МК залишаеться стаб!льною при АТсер. 60-160 мм рт. ст. Якщо 
АТсер. вище чи нижче за цей д!аиазои, то авторегулящя МК порушусться, ! ЦПТ стае повшстю 
залежним в!д р!вия АТсер. Зб!льшеиия АТсер. >160 мм рт. ст. иризводить до иошкоджеиия 
гематоенцефал!чного бар'ера (ГЕБ), набряку мозку та геморап много !исульту.
Додатков! чинники, як! впливають на тонус церебральних судии:

1. Церебральний метабол!зм.
Накопичення у мозку метабол!т!в (!ои!в водню, кал!ю, аденозину, фосфол!и!д!в 
спричинюе зниження тонусу церебральних судии.

2. Парщальний тиск кисню (РаОг) ! двоокису вуглецю (РаСОг)у кров!.
Збшыпення РаСОг (норма - 20-30 мм рт. ст.) до 80 мм рт. ст. пр изводить до зростання 
МК удв!ч!, зниження до 20 мм рт. ст. - до зменшення МК удв!ч!. Нижче за 20 мм рт. ст. 
РаСОг не зменшуеться через активащю мехашзму максимально! вазоконстрикцп. 
Таким чином, для ГМ небезпечна гшеркапшя, яка призводить до набряку мозку, та 
гшокапшя, що спричинюе тяжку !шем!ю.
Зменшення РаОг, або г!иоксем!я, призводить до вазодилатацп, при значному зростанш 
РаОг !итеисиви!сть МК практично не змшюеться.

3. Нейрогуморальш чинники.
Симпатична нервова система практично не впливае на МК, тому що судини ГМ не 
мають щ-адренорецептори. О диак МК може шдтримуватися за рахунок констрикцп 
шших судии та перерозпод!лу кров! на корпеть ГМ.

Парасимпатичний вплив призводить до вазодилатацп та розвитку реперфузшного 
пошкодження ГМ.



У раз! зменшення гематокриту знижуеться в’язюсть кров! та зб!лынуеться МК, але лише 
до 0,30-0,33 л/л.

При зниженн! на 1° температуры т!ла штенсившсть МК зменшуеться на 7 %. Проте зниження 
температуры не призводить до !шемн, навпаки, спричиняе захисну реакщю через зниження 
метабол!зму ГМ, а також зменшення ВЧТ за рахунок вазоконстрикцп.
Деяю барбмурати також знижують ВЧТ, наприклад, т! о пентал натр!ю, тод! як деяю 
шгалящйн! анестетики спричиняють вазодилаташю та зб!лынення ВЧТ.

Основы! компенсаторы! мехашзми для нормал!зацн ВЧТ:
а) перемщення церебросшнально! р!дннн з! шлуночюв мозку в субарахно'1'дальний 
прост!р спинного мозку;
б) зб!льшення всмоктування церебросшнально! р!дннн;
в) зменшення утворення церебросшнально! р!дннн;
г) зменшення внутр!шньочерепного об’ему кров! (переважно за рахунок венозно!).

Зменшення компенсаторных можливостей внутр!шньочерепно! системы е 
прогностичним чинником зменшення МК та розвитку внутр!шньочерепно! гшертензп (ВЧТ). 
Одна з найчаст!ших причин ВЧТ - набряк мозку.

1.6. Набряк головного мозку
Набряк головного мозку - це зб!лыпення к!лькост! внутр! шньокл!тннно! або 

позаклИинно! р!дннн, що призводить до зб!льшення об'ему мозку та зростання ВЧТ.
Залежно в!д патогенезу вид!ляють деюлька основных тин!в набряку мозку:
1. Вазогенный набряк - це зб!лыпення об’ему позаклИинно! р!дннн. Основный 

мехашзм формування вазогенного набряку - порушення функцп ГЕБ, унасл!док 
цього в!дбуваеться в!льна днфуз!я натр!ю та шших оргашчних осмотично-активних 
речовин в штерстищйний нрост!р мозку !з залучениям в!льно! води.

2. Цитотоксичный набряк - зб!льшення об’ему внутр!шньокл!тннно! р!дннн при 
збереженн! ГЕБ.

3. Осмотичний набряк виникае при виразшй контузп речовини ГМ, що 
супроводжуеться масивним пошкодженням кл!тнн мозку та ГЕБ !з шдвнщенням 
осмоляльност! в зон! ураження.

4. Хнтерстищйний набряк сностер!гаеться при розвитку пдроцефалп та
характер изуеться зб!льшенням об’ему штерстищйного простору внаслщок 
порушення в!дтоку церебросшнально! р!дннн.
Ст!йке шдвищення ВЧТ може призвести до критично! дислокацп та вклинения 

р!зннх д!лянок мозку:
а) защемления поясно! звивини серпом мозку;
б) защемления тачка наметом мозочка;
в) здавлення довгастого мозку при вклинены! мигдалин мозочка у великий потиличний 

отв!р;
г) випинання речовини мозку кр!зь дефект черепа.

Д!енцефальне вклинения - це зм!щення нром!жного мозку кр!зь внр!зку мозочкового намета. 
Виникае при ураженн! мед!ально! супратентор!ально! локал!зацн. Цей процес спричиняе:

а) дыхания Чейна-Стокса;
б) звуження з!ннць з! збереженням !х реакцп на св!тло;
в) нарал!ч погляду догори;



г) змши псих! много статусу.

1.7. Визначення ступени тяжкост! коматозных сташв

Ч!тких переход!в порушення свщомост! в!д легкого оглушения до коми немае. Стушив 
тяжкост! коми залежить в!д тривалост! невролопчних i вегетативних порушень. На практищ 
стушив порушення св!домост! визначаютв за реакщею хворого на подразники за шкалою ком 
Глазго (ШКГ, The Glasgow Coma Scale (GCS)) (табл. 1), шкалою FOUR, модиф!кованою 
Глазго-Птттсбурзькою шкалою (табл. 2), у новонароджених - за шкалою Апгар та 
модиф!кованою ШКГ для немовлят i д!тей (табл. 3 та 4), також використовуютв mini шкали. 
1снуе нав!ть спрощенний вар!ант ШКГ - шкала AVPU (рис. 1), яка дае змогу визначити р!вень 
св!домост1 патента за його реакщею на прост! тести.

Шкалу AVPU застосовують на мкщ поди, пщ час надання допомоги одразу 
декчльком постраждалим, пщ час медичного сортування не в стацюнар!

(Alert - Притомний) Патент в яснш 
свщомост!. Спонтанно вщкривае он!, реагуе на 
голос, мае моторш функцп.

(Voice - Голос) Св!дом!сть порушена, але 
патент вщповщае на голосов! команда. 
Реакщя може бути виконана очима, голосом 
або рухом

(Pain - Бёль) Пащент реагуе лише на больов! 
стимули.

(Unresponsive - Непритомний ) Пац!ент 
непритомний, не в!дпов!дае на голос або 6!лв.

Рис. 1. Шкала AVPU

Реакщю пащента ощнюють за чотирма пунктами.
А (притомний). Пащент повшстю притомний (хоча може бути дезор!ентованим). 

Спонтанно в!дкривае оч!, реагуе на голос (хоча може бути розгубленим), мае моторн! 
функцп. У протоколах екстрено! допомоги цей пункт !нод! розпод!ляяють на шкали 1, 2, 
3, 4, що в!дпов!дае таким критериям, як час, особа, м!сце та под!я. Повн!стю притомна 
людина вважатиметься «притомною та зор!ентованою х4», якщо зможе правильно 
визначити час, свое !м’я, м!сцезнаходження та под!ю.

V (голос). Пащент певним чином реагуе, якщо до иного звертаються. Реакщя може 
бути виконана очима, голосом або рухом. Наприклад, пащент в!дкривае оч! на запитання 
«3 тобою все в порядку?». Ця реакщя може виражатися бурмотшням, стогоном або 
легким рухом к!нщвки, спричиненим голосом рятувальника.

Р (бгдь). Пащент реагуе на больов! стимули. Пащент з певним р!внем притомност! 
(повшстю притомному пащенту больов! стимули не потр!бн!) може зреагувати, 



використовуючи голос, рухаючи очима або т!лом. Для перев!рки можна використати 
центральний больовий стимул: потерти к!сточками пальщв по грудниш пащента.

U (Непритомний, не реагуе). Пащент не реагуе на голос або б!ль.
Зктавлення шкали AVPU 3i ШКГ:
А - 15 бал!в;
V - 12 бал!в;
Р - 8 бал!в;
U - 3 бали.

Оцшку стану свщомост! за ШКГ проводить шляхом шдрахунку загально! суми бал! в ycix 
шдгруп:
ясна св!дом!сть - 15 бал!в;
оглушения - 13-14 бал!в;
сопор - 9-12 бал!в;
кома - 4-8 бал!в;
смерть мозку - 3 бали.
Кома пом!рна (I) - непробудшсть, пащент не вщкривае оч! у в!дпов!дь на б!ль i звук, 
пащент може локал!зувати болюче подразнення, але можлив! некоординован! рухи (ШКГ - 
6-8 бал!в). Можливе збереження самост!йного дихання та гемодинамики.

Глибока кома (II) - вщсутшсть будь-яких реакщй на зовшшш подразники, зм!ни м’язового 
тонусу в!д горметонп до г! нотой!! (ШКГ - 4-5 бал!в); повна шдтримувальна терашя - 
!нотропна шдтримка, штучна вентилящя легень (ШВЛ).

Термшальна (позамежна) кома (III) - м!др!аз, арефлекшя, м’язова атошя, виразне 
порушення в!тальних функщй (ШКГ - 3 бали).

Таблица 1. Шкала ком Глазго
Критерш Оцшка, бал

Вщкривання очей (£):
дов!льне 4
на звернення 3
на больовий подразник 2
вщсутне 1
Мовна реакщя (V):
повна ор!ентащя 5
сплутана в!дпов!дь (окрем! фрази) 4
незрозумш слова (окрем! слова) 3
незрозумш звуки 2
в!дсутня 1
Рухова реакщя (М):
виконуе команди 6
щлеспрямована на больовий подразник 5
нещлеспрямована на больовий подразник 4
тошчне згинання на больовий подразник 3



тошчне розгинання на больовий подразник 2
вщсутня 1
Загальна сума 3-15

Шкала ком Глазго була опубл!кована в 1974 р. Розроблена професорами нейрох!pyprii з 
Хнституту невролопчних наук ушверситету Глазго Г. Т1здейлом i Б.Дж. Дженнетто. Рашше 
шкалу використовували для визначення р!вня св!домост! при черепно-мозковш травм!. 
Ниш завдяки простот! и застосовують для piзних категорш пащенпв.

За ШКГ стан ощнюють за сумою бал! в за трьома параметрами:
вщкривання очей (Е) — в!д 1 до 4 бал!в;
мовна реакщя (V) — в!д 1 до 5 бал!в;
рухова реакщя (М) — в!д 1 до 6 баш в.

Таким чином, м!н!мальна юлыйсть бал! в — 3 (кома III ступеня), максимальна — 15 
бал! в (ясна св!дом!сть).

Ощнку за ШКГ прийнято записувати у такому виглядк GCS 9 = Е2 V4 М3 у 07:35.
Питания про те, дан! ШКГ за який момент часу будуть найкращим прогностичним 

критер!ем, е дискус!йиим. Найчаст!ше звертають увагу на ощнку шд час госштал!зацп в 
стацюнар, и! с ля первинних заход!в ресусцитацй та через 6 чи 24 год перебування в 
стащонар!. Наприклад, частина пащенив з ощнкою за ШКГ 3 бали при госштал!зацп 
можуть мати кращ! шанси на одужання, и!ж з 4 чи 5 балами. Це пояснюеться впливом на 
ощнку пригшчення свщомост! алкоголем чи наркотичними засобами.

Для дииам!чио1 ощнки стану хворого в ком! та прогнозу результату терапп 
використовують Глазго-П!ттсбурзьку шкалу глибини коматозного стану Глазго-П!ттсбург. 
Ощнку стану проводять через кожи! 1, 2 або 4 год. Якщо хворий перебувае на ШВЛ, то 
виключають пункта В ! Ж, що зменшуе ощнку глибини коми в балах: 25 бал!в свщчать про 
вщсутшсть коми, 5 бал!в - про смерть мозку.

Таблица 2. Шкала глибини коматозного стану (Глазго—Шттсбург)

Кцитецш Ошнка. бал
А Вщкривання очей:

дов!льне 4
на звернення 3
на больовий подразник 2
высутнг 1

Б Рухова реакщя:
виконуе команди 6
вщштовхуе подразник 5
вщсмикуе кшщвку 4
аномальнозгинання 3
аномально розгинання 2
вщсутня 1

В Мовна реакщя:
мова правильна 5
мова сплутана 4



беззмштовш слова 3
беззмютовш викрики 2
вщсутня 1

Г Реакщя зшиць на свггло:
нормальна 5
пов!льна 4
нер!вном!рна 3
ашзокощя 2
в!дсутня 1

Д Реакщ! черепних нерв!в:
у ci збережеш 5
вщсутнш в! йковий рефлекс 4
высутшй попвковий пеФлекс 3
в!дсутшй окулонеФал1чннй рефлекс 2
вщсутнш рефлекс з б!фуркацй трахе! 1

Е Судоми:
В1дсутш 5
локальш 4
генерал!зоваш короткочасш 3
генерал1зоваш безперервш 2
повне розслаблення 1

Ж Спонтанне дихання:

нормально 5
пепюдичне 4
центральна гшервентилящя 3

арнтм1чне або гшовентилящя 2
апное 1

Для ощнки стану немовляти при народженш застосовують шкалу Апгар, о шика 0-3 
бали при народженш вщповщае тяжкш асф! ксн та свщчить про критичний стан 
новонародженого, ощнка через 1 хв шсля народження 4-6 бал! в вщповщае середньому 
ступеню асфшсп, ощнка через 5 хв шсля народження <6 бал! в е показаниям для проведения 
штенсивно! терапп (IT) або продовження реашмащйних заход! в. Ощнка 7-10 бал!в - 
норма.

Таблица 3. Шкала Апгар

Критерш Бал
0 1 2

Кол1р шюри Блщий Цданотичш кшщвки Рожевий, червоний

Дихання Вщсутне Повшьне, нер!вном1рне Добре, голосний плач

Серцебиття Вщсутне <120 уд./хв >120 уд./хв

Рефлекси В1дсутш Легка гримаса Кашляв, чихав, кричить



М’язовий 
тонус

Вщсутнш Кшщвки з1гнут! Активно рухае юнщвками

Таблиця 4. Модифпсована шкала ком Глазго для немовлят i дггей
Ознака Немовлята Дгги Оцшка 

(бал)

Вщкривання 
очей

Спонтанне в1дкривання Спонтанне вщкривання 4

Вщкривання у вщповщь на 
голосовий подразник

Вщкривання у вщповщь 
на голосовий подразник

3

Вщкривання лише у 
вщповщь на б!ль

Вщкривання лише у 
вщповщь на б!ль

2

В1дсутне в1дкривання Вщсутня вщповщь 1

Мовна 
реакщя Гулить i белькоче

р!ентований, вщповщае на 
запитання

5

Драт1вливий плач Заплутаний 4
Плаче у вщповщь на б!ль Незв’язаний наб!р сл!в 3

Стогне у вщповщь на б!ль
Нерозб1рлив1 слова або 

нероздшьш звуки
2

В1дсутня вщповщь В1дсутня в!дпов1дь 1
Рухова 
реакщя

Рухаеться спонтанно й 
щлеспрямовано

Виконуе команды
6

Вщсмикування у в!дпов1дь 
на дотик

1окал1зована в!дпов1дь на 
больовий подразник

5

Вщсмикування у вщповщь 
на бшь

Вщсмикування у 
вщповщь 
на б!ль

4

Декортикащйна поза у 
в!дпов1дь на б!ль 

(патолопчне згинання)

Декортикащйна поза у 
вщповщь на б!ль 

(патолопчне згинання)

3

Децеребращйна поза у 
вщповщь на б!ль 

(патолопчне розгинання)

Децеребращйна поза у 
вщповщь на б!ль 

(патолопчне розгинання)

2

Вщсутня в!дпов1дь Вщсутня вщповщь 1

Також часто використовують шкалу коми FOUR (Full Outline of UnResponsiveness, 
юпшка Мейо, E.F. Wijdicks et al., 2005) для ощнки порушень свщомосп в умовах вщдщень 
реашмацп та штенсивно! терапй, особливо в штубованих хвор их. Шкала FOUR позбавлена 
деяких недол1юв широко використовувано! ШКГ.

Хоча за шкалою FOUR проводять ощнку лише чотирьох труп ознак, вона надае бшыле 
важливо! 1нформацй, шж ШКГ, наприклад, про рефлексы стовбура мозку, окорухов! 
реакцй, моторш в1дпов1д! та патерни дихання. На вщмшу в!д ШКГ у ci компонента шкали 
FOUR можна виконати й ощнити навпь в 1нтубованого пащента. Шкала FOUR 



валщизована й зарекомендувала себе як надшний прогностичний шструмент для критично 
хворих пащенпв (Iyer VN, 2009).

Критерп оцшювання за шкалою FOUR
Bidnoeidb очами (рис. 2):
Е4 - оч1 вщкрип, в1дсл1дковуваиия чи моргания за командою;
ЕЗ - оч1 вщкрип, але немае довшьного вщслщковування;
Е2 - 041 закрип, але вщкриваються на гучний звук;
Е1 - 041 закрип, але вщкриваються у вщповщь на бшь;
ЕО - 041 залишаються закритими навмь больово!шд час

Рухова eidnoeidb (рис. 3):
М4 - хворий виконуе команди (знаки пальцями «добре», «мир», стискання пальщв у кулак);
М3 - хворий локалюуе бшь рукою у в1диов1дв на больову стимулящю, натискання на скронево- 

нижньощелепний суглоб або мюце виходу надбровного нерва;
М2 - згинальна вщповщь на бшь;
Ml - розгинальна в!дпов1дь на бшь;
МО - немае рухово! в1днов1Д1 на бшь або генерал!зований мюклошчний статус.



Рис. 3. Рухова вщповщь

Рис. 4. Рефлекси стовбура мозку

Рефлекси стовбура мозку (рис. 4):
В4 - зшичний та ропвковий рефлекси збережеш;
ВЗ - одна 31 ни да розширена й не реагуе на св!тло;
В2 - зшичний АБО ропвковий рефлекси вщсутш;
В1 — зшичний ТА ропвковий рефлекси вщсутш;
ВО - вщсутш зшичний, ропвковий та кашльовий рефлекси.



Дихалъний патерн (рис. 5)
R4 - нештубований, регулярне дихання;
R3 - нештубований, дихання Чейна-Стокса;
R2 - нештубований, нерегулярне дихання;
R1 - дихання не збшаеться з ритмом штучно!' вентиляцп;
R0 - дихання синхронне з ритмом штучно! вентиляцп чи апное.

Рис. 5. Дихальний патерн

Максимальна оцшка - 16 бал!в (Е4М4 В4 R4)
• 16 бал!в - ясна св!дом!сть;
о 15 бал!в - пом!рне оглушения;
о 13-14 бал!в - глибоке оглушения;
о 9-12 бал!в - сопор;
о 7-8 бал!в - кома I;
о 1-6 бал!в - кома II;
о 0 бал!в - кома III (смерть кори ГМ).

Компоненти штерпретують окремо, кожей !з них надае певну шформащю про стан 
пащента. Наприклад, компонент Е дае змогу диференшювати вегетативний статус (ЕЗ) в!д 
синдрому «замкнено! людини» (Е4, св!дом!сть ясна). Моторний компонент (М) дае змогу 
!дентиф!кувати ознаки декортикацп (М2) або тяжку церебральну дисфункщю (МО - 
ешлептичний статус). Стовбуровий компонент В оцшюе рефлекси, як! замикаються на 
р!внях мосту, середнього та довгастого мозку в р!зннх комб!нац!ях. Дихання типу Чейна- 
Стокса (R3) або нерегулярне дихання (R2) можуть вказувати на порушення ресшраторного 
контролю з боку обох швкуль мозку чи стовбура. У пащенпв на ШВЛ оцшюють onip 
ритму вентиляцп.



1.8. Обстеження хворого, який перебувае в ком!

План обстеження хворого при надант неелдкладно!' допомоги поза лгкарпею

Ощнка функшонального стану дихально! та серцево-судинно! систем. На першому еташ 
допомоги сл1д поеднувати обстеження пащента з проведениям невщкладних заход! в для 
усунення загрозливих для життя порушень дихання та кровооб!гу. Виконують 
синдромолопчну д! агностику. Планове завершения комплексного обстеження пащента 
проводять у стащонар!.

1. Паралельно проводять опитування свщюв: час, коли виникла втрата св!домоет!; м!сце, 
де це сталося; можлив! провокувальш чинники (снека, хвилювання, б!ль, змша 
положения Т1ла, ф!зичне навантаження, сильне в!дчуття холоду тощо); початкове 
положения Т1ла пащента (до втрати св!домост!, крик або !нш! звуки, як! видавав хворий; 
поведшка шд час втрати св!домоет!; кол!р шкзри (блщють, пперем!я, щаноз); поява 
судом; отримання травми при падшнц мимов!льне сечовипускання; тривал!сть втрати 
св! домоет!.
2. Огляд пащента:
а) якщо пащент без свщомост!, то сл!д оглянута його кишеш та особист! реч! на предмет 
наявност! медичних дов!док, л!карських препарат!в, шматочюв цукру, рецепт!в, 
докуменпв для з’ясування особистах даних, щоб повщомити роднч!в ! д!знатися про 
можлив! особливост! стану здоров’я пащента);
б) голова та обличия: наявшеть травматичних пошкоджень;
в) и!с ! вуха: вщцлення гною, кров!, церебросшнально! р!дннн, щаноз;
г) оч!: огляд кон’юнктиви (крововилив, бл!д!сть або жовтуха), з!ниць (розм!р, 
фотореакщя, ан!зокор!я);
д) шия: рипдшеть потиличних м'яз!в, пульсащя сонних артер!й;
е) язик: сухий або вологий, сл!дн св!жнх прикус!в або рубщ;
ж) дихання: ритм ! глибина дихання, запах ацетону, ам!аку, алкоголю тощо;
з) трудна кл!тка: деформацй, симетричшсть, в!дставання одше! половини в акт! дихання, 
аускультативна ощнка нровщност! дихання, патолопчних шум!в, неркус!я;
и) шюра: волога, суха, холодна, гаряча, бл!д!сть, жовтушна, щаноз, висипання, г!нерем!я;
к) жнв!т: розм!рн, здуття, запалий, асиметричний, розм!рн неч!нкн, селез!нки, нирок, 
наявн!сть перистальтичних шум!в;
л) верхи! юнщвки: АТ, нарез и, парад! ч!, сл!дн !н'екщй, пульс (частота, ритм ! 
нановнення);
м) нижи! юнщвки: парези, парад!ч!, шдошовш рефлекси, сл!днш’екщй;
н) органи сечостатево! системи: затримка сеч! або мимов!льне сечовипускання.

При наданш допомоги пащенту в несв!домому стан! сл!д застосовувати системний н!дх!д.
При первиннш ощнщ використовують алгоритм CABCDE:

С (control of critical bleeding) - ощнка i л!кування порушення кровооб!гу;
A (airways) - ощнка, вщновлення та шдтримання прохщност! дихальних шлях! в;
В (breathing) - ощнка i лшування дихальних порушень;
С (circulation) - перев!рка наявност! пульсу та вторинний огляд для виявлення ушкоджень 

(перелом!в, кровотеч, ошюв тощо);



D (disability) - ощнка невролопчного пошкодження (ШКГ, реакщя з!ниць, ощнка черепных 
нерв!в, pyxoei та чутлив! функцп на Bcix кшщвках, р!вень глюкози в кашлярнш кров!);

Е (everything every time) - повне невролопчне обстеження. Певний комплекс симптом!в 
може допомогти встановити точшший д!агноз (госштальний етап).

Одночасно за результатами запального первинного обстеження проводять диференщйну 
д!агностику типу коми: первинна або вторинна.

При первинних комах спостер!гають стшку вогнищеву симптоматику, ашзокор!ю, птоз 
повж, косооюсть, сшвдружшсть вщхилень очних яблук у б!к, дивергенщю очних яблук 
по вертикально oci, парез м!м!чних м’яз!в нижньо! половини обличия, позитивш 
меншгеальш симптоми.

При вторинних комах переважають загальномозкова симптоматика, и потер м! я, специф!чш 
змши шюрних покрив!в, додатков! специф!чш запахи (ам!ак, ацетон, алкоголь) тощо.

Попередне визначення типу коми не мае заважати проведению невщкладно! допомоги 
хворому.

1. Корекщя гемодинам!чних порушень. Катетеризащя вени для падания невщкладно! 
допомоги е обов’язковою. В бшьшост! випадюв така корекщя е боротьбою !з 
гшотенз!ею (CAT <90 мм рт. ст.) або значним шдвищенням АТ. Нормал!защя АТ е 
тарантою шдтримки адекватного ЦПТ.

Гтертенз1я
Не рекомендуеться рутинне знание зниження АТ у гострий перюд шсульту. Допустиме 
АТ - до 220/120 мм рт. ст. Слщ уникати щзкого зниження АТ. При в край високому АТ 
його зниження не мае перевищувати 20-25 % вщ вихщного р!вня (Р-адреноблокатори або 
шпбИори анпотензинперетворювального ферменту). Гшертенз!ю на р1вш 180-190/110 
мм рт. ст. зазвичай не кушрують, але можливе зниження на 15-20 мм рт. ст., якщо е дан! 
про ф!зюлопчну гшотенз!ю хворого до виникнення цього стану (останшм часом 
обговорюють р!вень CAT 200-220 мм рт. ст.). Поеднання артер!ально! гшертензп з 
брадикард!ею (феномен Кушинга) вказуе на шдвищення ВЧТ та е одним 1з 
компенсаторних мехашзм!в, спрямованих на пол!пшення церебрально! перфузп. 
Гтотенз1я
Розпочинають з шфузшно! тераш! коло!д!в та кристало!д!в у сшввщношенш ~1:3. 
Перевагу вщдають 0,9 % розчину натр!ю хлориду, збалансованим сольовим розчинам. 
Гшоосмолялый розчини, зокрема 5 % розчин глюкози, у тераш! патент! в !з ЧМТ не 
використовують. Коло'щи сл!д застосовувати при тяжких травматичних i геморапчних 
шоках. Об’ем шфузшно! тераш! розраховують шд ив! дуально.
У раз! недостатньо! ефективност! шфузшно! тераш! застосовують симпатом! метики. 
Середня доза допам!ну, при як! и вдаеться отримати необхщний ппертензивний ефект, - 
3-5 мкг/(кг маси тша • хв), ешнефрину - 0,15-0,05 мкг/(кг маси т!ла • хв), норешнефрину 
- 0,3-0,1 мкг/(кг маси т!ла • хв). Фешлефрин зазвичай застосовують разом 1з допам!ном у 
доз! 0,2-0,5 мкг/(кг маси т!ла хв). При виникненш ар пт м! и використовують 
антиаритмши.
За вщсутност! серцево-судинно! д!яльност! проводять закритий масаж серця.

2. Корекщя дихальних порушень. Ощнка ступеня порушення дихання на 
догосштальному етап! грунтуеться переважно на юпшчних даних. Необх!дно 



забезпечити прох!дшсть верхшх дихальних шлях! в (висування нижньо! щелепи, 
в!дкривання рота, проведения санацп верхшх дихальних шлях! в, використання 
нов!тровод!в, ларингеальних масок, штубацн трахе!).

У будь-якому випадку обов’язкова оксигенащя кр!зь б!назальний катетер 2-4 л/хв, кр!зь 
маску - 4-8 л/хв.
Показаниями для штубацн трахе! на цьому етап! допомоги е:
а) кома <8 бал!в;
б) частота дихання <8/хв та >40/хв;
в) сатуращя кров! <85 % (за даними пульсоксиметр!!).

3. Зниження ВЧТ на догосштальному еташ забезпечують корекщею порушень дихання ! 
гемодинам!ки. Депдратащйн! препарата для боротьби з набряком мозку на 
догосштальному етап! не використовують.

4. При будь-якш шдозр! на травму шинного в!дд!лу хребта необх!дна !ммоб!л!зац!я ши! 
ком!рцем Шанца.

5. У раз! виявлення г!ногл!кем!!, яка може супроводжувати деюлька внд!в коматозних 
сташв, уводять внутр!шньовенно струминно 40 % глюкозу в доз! 20-40 мл.

6. При шдозр! на алкогольну штоксикащю введению концентровано! глюкози мае 
передувати болюсне введения 100 мг т!ам!ну для заноб!гания розвитку гостро! 
енцефалопатп Вершке.

7. При виявленш г!нергл!кем!! на догосштальному еташ шсулшотерашю не проводять.
8. При етюлопчно неясшй нецеребральшй ком! (особливо в ос!6 молодого в!ку) не 

заперечують отруення ошатамн. Показаниями до введения налоксону е частота дихання 
<10/хв, точков! з!ннц!, шдозра на !нтокснкац!ю наркотиками. Початкова доза налоксону 
внутр!шньовенно - в!д 0,4-1,2 до 2,0 мг, можливе додаткове введения через 20-30 хв при 
повторному попршенш стану.
9. Кушрування психомоторного збудження та судомного синдрому досягають

внутр!шньовенним уведенням 10 мг д!азенаму.
10. При д!агностованих екзогенних отруеннях вживають заход!в !з припинення 

надходження токсичних речовин до оргашзму, проводять дезштоксикацшну терашю 
та введения специф!чних антндот!в.

Важливо пом ’ятати!
Типов! помилки при наданш допомоги пащентам, як! перебувають у ком!:
а) в!дсутшсть в!дновлення та п!дтримання нрох!дност! дихальних шлях!в;
б) неправильна тактика ri поте из и в но! терапп;
в) нечасте застосування концентрованих розчишв глюкози з диференщйно- 
д!агностнчною метою;
г) використання дихальних аналептиюв та психостимулятор!в;
д) призначення ноотрошв при переважанн! загальномозково! симптоматики

План обстеження хворого при наданш нев!дкладно'1 допомоги в лпшрш
1. Загальноюпшчне та невролог! чне обстеження проводять аналогично такому на 

догосштальному етап! з використанням алгоритму CABCDE. Повний огляд т!ла, 
перев!рка на наявшсть запаху з рота, саден, синщв, деформацп суглоб!в, зм!нн форми 
трудно! кл!ткн ! живота, внт!кання кров!, л!кворе! з вух ! носа, кровотеч! з уретри та 
прямо! кишки.



2. Лабораторш дослщження: загальноюпшчний анал!з кров!, бюх!м!чний анал!з кров! 
(сечовина, креатинш, б!л!руб!н, аланшамшотрансфераза, аспартатам!нотрансфераза, 
осмоляршсть, електрол!ти (К, Na, Mg, La)), глюкоза, факторы згортання кров!, 
токсиколопчний скришнг кров!, сеч!, шлункового вм!сту за потребою. М!н!мальний 
паб!р лабораторных показ ник! в та !х зм!ни залежно в!д виду коми наведено в табл. 5.

Примтка: N - норма; J, - зниження; Д - знание зниження; f - шдвищення; Д - знание 
шдвищення; Д - зниження та шдвищення.

Таблица 5. Лабораторш критерп при р!зних видах ком

Критер!й Вид коми

Д!абетична 
rineprni-

Д!абетнчна 
г!ногл!-

Печшкова Урем!чна Мозкова Отруення

Глюкоза в кров! и U Можлнве 
.1.

— N або f —

Ацетон у сеч! т — N — Можлнве 
Т

Осмоляршсть т — — N — Можлнве 
Т

pH кров! U f N 1 — Част!ше J,

Г ематокрит N — — — — т
Лактат ?!дко f — т ?!дко f — т
Б!л!руб!н — — N — — —

Трансамшази — — т — — Можлнве 
Т

Ам!ак — — т — — Можлнве 
t

Сечовина Можлнве 
f

— — — — Можлнве 
Т

Хлориды Можлнве 
f

— — — Можлнве 
Т

Кал!й — 1 т —

Церебросшнальна 
р!днна

Можуть 
бути 
еритро- 
щти, 
лейкоциты

Токсиколопчне досл!дження кров!, сеч!, шлункового вм!сту тощо мае важливе значения 
для вс!х выпад к! в ком незрозум!лого генезу. О диак сл!д пам’ятати, що наявшсть 



екзогенного препарату або токсину не заперечуе участь шших чинниюв (особливо ЧМТ) 
у розвитку юпшчно! картини.

3. Хнструментальш дослщження: електрокардюграфля (ЕКГ), рентгенография оргашв та 
юсток, рентгенография черепа, дослщження очного дна, люмбальна пункщя, 
комп’ютерна томография (КТ), магштно-резонансна томография, ангюграфля 
(церебральна, коронарна, легенево! артерп, периф)ер!чних оргашв), ультразвукове 
дослщження за потреби.

Важливо пам’ятати!
Вщсутшсть змш на комп’ютерних томограмах у гострий перюд не заперечуе 
иаяви!сть оргашчних зм!и, як! можуть спричинити кому (др!бш вогнища в стовбур! 
ГМ, еицеф)ал!т, мехашчне пошкодження аксошв унаслщок закрито! ЧМТ, вщсутшсть 
МК при смерт! мозку, тромбоз сантального синуса, субдуральна гематома) та е 
!зодеисивиими щодо прилеглих д!ляиок мозку. При ком! незрозум!ло! ет!ологй КТ 
сл!д проводити якомога рашше. У випадках, коли походження коми очевидне, КТ дае 
змогу шдтвердити д!агноз та уточнити локал! зашю ураження

Рентгенолопчне дослщження черепа в двох проекщях (при шдозр! на ЧМТ), за 
показаниями (особливо при шдозр! на ЧМТ) проводять дослщження шинного, грудного i 
поперекового в!дд!л!в хребта, трудно! клики, юсток таза i верхшх та нижшх кшщвок.

Ультразвукове дослщження (за показаниями) черевно! порожнини, позаочеревинного 
простору та трудно! клики (за потреби - лапароцентез).

За потреби - консультащя токсиколога, дослщження вмкту в бюлопчних середовищах 
барб!турат!в, фэенопазишв, бензод!азешну, вищих спирт!в ! он!ат!в.

За потреби - огляд нейрох!рурга, xipypra Габо травматолога, оргашзащя динам!чного 
спостереження за пащентом.

Люмбальна пункщя - для контролю запальних змш у церебросшнальшй р!днн! (у раз! 
шдозри на мешнпт), досл!дження!! складу.

Важливо пам’ятати!
Люмбальную пункщю виконують лише за в!дсутност! дислокацшно! симптоматики 
та ознак набряку мозку, щоб уникнути розвитку або наростання ироцесш дислокацп 
та вклинения стовбура ГМ

1.9. Д!агностика та лжування первинних церебральних ком

1.9.1. Дифюренцшна д!агностика кл!и!чиих вняв!в цереброгеииих ком
Д!агностику причини церебрально! коми починають на догосштальному еташ, коли 

методом огляду хворого, опросу св!дк!в або родич!в можна отримати багато важливо! 
!иформащ! (табл. 6).



Таблиця 6. Перелж клппчних ознак та симптом!в для диференцшно! д!агностики 
церебральних ком на догосштальному еташ

Ознака або 
симптом

1шем!чний шсульт Г еморапчний 
!нсульт

Черепно-мозкова 
травма

Причина Кардюембол!чний - коли 
ембол (уже сформований тромб 
або фрагмент клапана, 
вегетацп) вщриваеться та 
спричинюе оклюз!ю або 
«ембол!ю»
Атеротромботичний - 
атеросклеротична бляшка, яка 
протягом дейлькох рою в 
збшьшуеться в po3Mipi. При 
перекритп артерй на 75 % 
вщбуваеться м!кро!нсульт. 
Якщо перекриття 100 %, то 
р!зко з’являються симптоми 
!исулвту мозку, зазвичай за 
деюлька годин
Лакунарний - закупорка 
деюлькох др!бних судии, що 
з’еднують артер!ю. Симптоми 
!исулвту можуть з’явитися 
в!дразу або поступово 
наростати Гемод пнам!чнпп - 
через критично знижений АТ 
мозок не отримуе достатню 
юльйсть кисню. Страждае 
артер!я, уражена 
атеросклерозом. Симптом 
!исулвту може виникнути 
в!дразу чи поступово 
Г емореолойчна
М1крооклюз1я - виникае 
виасл!док порушення 
згортання кров!. Утвореш 
м!кротромби перекривають 
др!бн! артерй

Гшертошчна 
хвороба
Вроджена судинна 
патолойя ГМ 
(аневризми, 
мальформацп тощо)

Травма

Початок Поступовий, протягом
деюлькох годин, можлив!

Гострий, раптовий
(упродовж дейлькох

Гострий, пов’язаний 
!з травмою



транзиторш 1Н1бМ1чи1 атаки 
напередодш. Такий початок 
типовий для
атеротромботичиого шдтипу. 
При смбол11 (иаприклад, 
масивиа ембол!я при
ф!бриляцп) - раптовий. При 
ураженш стовбура - також 
раптовий

хвилии)

Свщомють Збережеиа в бшыиост!
випадюв (втрата св1домост1 
пов’язаиа з формуваиям 
вогиища некрозу та розвитком 
иабряку мозку через 2-3 доби). 
Виияток - емболш в басейш 
Л1ВО1 середньо! мозково! артерй 
(особливо масивиа - тандемш 
оклюзй, а також при 
пригшченш функцй
ретикулярно! формацй при 
гострих оклюз!ях базилярно! 
артерй)

Може бути
порушена одразу
залежио в!д типу,
масивиост! та
локал! зацй 
крововиливу

Може бути порушена 
одразу, вщстрочена 
(«СВ1ТЛИЙ иром1жок») 
або збережеиа

Артер! альний 
тиск

Може бути шдвищеним, 1иод1
- иормальиим або зииженим

Завжди шдвищеиий Част1ше шдвищеиий

Головний 
бшь*

Вщсутнш Завжди виразиий
(«кииджальний»)

Залежио в!д ступеия 
ТЯЖКОСТ!, у б1ЛЬШОСТ1 
випадюв иаявиий

Симптоматика Вогиищева Загальиомозкова 
(бшь, иудота,
блюваиия, 
св1тлобоязив тощо) 
Меншгеальш знаки 
(часто)
Судоми (можуть
бути)

Загальиомозкова 
симптоматика (б!ль, 
иудота, блюваиия,
свИлобоязиь тощо) 
Судоми (можуть
бути)

Зшищ Немае особливостей Ашзокарш 
(можлива)

Ашзокарш >1 мм 
Ф!ксащя 31 нищ
(вщсутшсть реакцй 
на св1тло) одиобшиа 
або двоб!чна
(тривала) 
Пошкодження орбИи 
Мщр!аз одноб!чний 
або двоб!чний
(тривалий)

Лкворея або 
кровотеча з 
носа або вух

Немае Кровотеча 13 носа 
можлива

Можлива

Частина доби Част1ше - шчь або шд ранок, 
стан сиокок)

Част1ше - день, 
активиий перюд

Наслщок травми, не 
заложить В1д частини



доби
Спричиняють 
исих!чи! чинники 
(стрес) або ф!зичие 
навантаження

доби

В!к хворых Част!ше - похилий в!к, але 
останы! м часом сиостер! гасться 
омолодження !шемй

Р!зиий, тому що 
!исульт може бути 
наслщком 
вроджено! судинно! 
патолог!!

Р!зиий

Супутня 
патолопя

В!диов!дио до в!кових
особливостей, р!зиомаи!тиа

Може бути вщсутня Не мае значения

1.10. Д!агностика церебральних ком на госштальному еташ

Исля транспортування хворого до стацюнару, даш, ретельно з!браш на 
догосштальному еташ, сл!д передати лшарю стацюнару.

Стандартный алгоритм обстеження передбачае: ощнку та документування вИальних 
функцш пащента (АТ, частота серцевих скорочень (ЧСС), частота дихання, температура 
тиа, р!веиь глюкози кров!, SpCE). При р!вш SpCE <94 % дають додатковий кисень. 
Лабораторш дослщження: загальний юйшчний анал!з кров! (з шдрахунком юлькост! 
тромбоцит!в), б!ох!м!чннй анал!з кров! (глюкоза, сечовина, креатинш, кал!й, натрш, 
загальний б!лок, С-реактивний б!лок), коагулограма (м!жнародне нормал!зоване 
в!дношення (МНВ), активований частковий тромбопластиновый час), ЕКГ. Застосовують 
спещальш методы в!зуал!зацн (мультисшральна комп’ютерна томограф!я (МСКТ) 
головного мозку та/або магштно-резонасна томограф!я (МВТ) ГМ, МСКТ-ангюграф!я або 
МР-анг!ограф!я екстракрашальних та штракрашальних судии головы).

Специф!чних маркер!в ! показниюв, характерных саме для церебральних ком у гострий 
нер!од, за лабораторными даними може не бути.

Електрокардюграма для ЧМТ та геморапчних !нсульт!в може бути неспециф!чною, при 
!шем!чиому !исульт! можливе порушення ритму та серцево! иров!диост! (ф!бриляц!я 
передсердь, слабюсть синусового вузла, атрювентрикулярш блокады, аритмн, !шем!чи! та 
постшфарктш змши тощо).

Застосування метод!в в!зуал!зацй е обов’язковим для будь-яких церебральних ком.
Зпдно з наказом МОЗ Украши № 1070 в!д 20.06.2024 первинно проводять 

безконтрастну МСКТ ГМ або МРТ ГМ у певних проекщях, одночасно з МСКТ- 
анг!ограф!ею або МР-анг!ограф!ею екстракрашальних та штракрашальних судии головы. У 
нац!сит!в !з шдозрою на гострий мозковий !исульт за даними безконтрастно! МСКТ ГМ або 
МРТ ГМ та часом в!д початку захворювання в!д 6 до 24 год проводять МСКТ-иерфуз!ю ГМ 
або мультифаз ну МСКТ-анг!ограф!ю судии ГМ або МРТ ГМ, якщо нац! сит е потенцшним 
кандидатом для ендоваскулярного видалення тромбу (ЕВТ).

МСКТ-перфузйо ГМ не c.iid виконувати пац 'иитам гз гемораг 'тиим шсультом.
Выявления судинно! вроджено! патологи ГМ (аневризмы, мальформацн тощо) як 

причини нетравматичного крововиливу потребуе выключения !! з кровотоку. Операцн 
можна проводите вщкритим х!рург!чиим способом (клшування) або ендоваскулярним 
(транссудинним - оклюз!я). Даних МСКТ-ангюграфн достатньо для проведения вщкрито! 



операцй з клшування м!шкопод!бно! аневризмы, якщо плануеться ендоваскулярна оклюз!я 
- селективна церебральна субтракщйна цифрова ангюграф!я буде необхщна.

За наявност! травматичного ушкодження ГМ проводять КТ для виявлення ступеня 
пошкодження исток, оболонок i тканини ГМ. Залежно в!д тяжкост! стану приймають 
р!шення про проведения консервативного або х!рург!чного л!кування ЧМТ.

Важливо пам’ятати!
Важливе значения мае максимально швидка д! агностика тяжкост! ЧМТ для якомога 
рашшого усунення можливо! компресй ГМ

1.11. Ллкування церебральних ком

Важливо пам’ятати!
Обов’язковим у л!куванн! церебральних ком е усунення причини !нсульту

1.11.1. Геморапчний !нсульт унасл!док розриву вроджено! судинно! патолог!! ГМ
1. Усунення (виключення !з кровотоку) аневризми, мальформацй' тощо шляхом 

ендоваскулярного втручання (кр!зьсудинний !нтервенц!йннй метод (оклюз!я, 
ембол!зац!я, стентування, комб!нац!я цих метод!в тощо)) е прюритетним у св!т!. 
Можливе виключення вроджено! патолог!! шляхом в!дкритого х!рург!чного втручання !з 
трепанащею черепа, але за наявност! локал!зацн, розм!р!в та форми патолог!!, як! 
в!днов!дають можлнвостям в!дкрнтого х!рург!чного втручання (кл!нування аневризм, 
роз’еднання сшвусть або мальформацй). Виключення тако! судинно! патолог!! е 
обов’язковим для проф!лактики повторних розрнв!в, и! с ля яких ризик летального 
насл!дку зростае в деюлька раз.

2. ГЙсля ендоваскулярного виключення причини крововиливу !з кровотоку, вир!шують 
питания про необх!дн!сть видалення гематоми, якщо !! виявлено шд час проведения КТ 
! вона в!днов!дае вимогам для х!рург!чного л!кування. Не кожна гематома шдлягае 
видаленню. Показаниями для цього е розм!р ! локал!защя гематоми та порушення 
св!домост! хворого. Якщо судинну патолог! ю виключають за допомогою в!дкрнто! 
х!рург!чно! операцй, то видалення гематоми (за потреби) виконують одномоментно.

3. За наявност! вентрикулярного компонента крововиливу проводять санащю 
церебросшнально! р!дннн (очищения в!д кров!) шляхом установки 
внутр!шньошлуночкового або люмбального дренажу на деюлька д!б для запоб!гання 
постгеморапчшй пдроцефалй.

4. При !ншнх видах крововиливу (без виявлення гематоми та вентрикулярного 
компонента) л!кування насл!дк!в проводять консервативним шляхом.

5. Консервативна терашя.
Догостталъний етап:

а) до моменту транспортування необхщно: забезпечити та шдтримувати нрох!дн!сть 
дихальних шлях!в; контролювати ефектнвшсть дихання; надати додатковий кисень 
при р!вн! SpO2 < 94 %;
б) забезпечити венозний доступ (катетеризащя периферично! вени катетером 
великого щаметра (18G або 20G));



в) за наивности у пащента гшоппкемп <3,9 ммоль/л ввести 20 мл 40 % розчину 
глюкози внутр!шньовенно, з подалыпим введениям шд контролем р!вня глюкози в 
кров! до вщновлення ясно! свщомоси пащента або досягнення максимально! дози 
25 г;
г) за наявноси в пащента гшерппкемп проводить !нфуз!ю !зотон!чного розчину 
натр!ю хлориду;
д) за наявноси у пащента судом парентерально вводить л!карськ! засоби 
протисудомно! д!! (наприклад, лоразепам або щазенам);
е) транспортування пащента зд!йснюють \з шднятим до 30° головним юн нем нош.
Заходи, та не проводить на догостталъному emani медичног допомоги:

а) корекщю шдвищеного р!вня АТ, якщо пащента доставляют!- у заклад охорони 
здоров’я менш шж за 60 хв. Якщо тривалють транспортування пащента перевищуе 60 
хв i р!вень АТ >220/120 мм рт. ст., то проводить зниження АТ до 15 % вщ початкового 
р!вня (не використовують пероралый засоби, розчини магшю сульфату, клонщину, 
д!уретнк!в). Препаратом вибору е урашдил;

б) у раз! наявноси в пащента коморбщних сташв, спровокованих артер!альною 
гшертенз!ею (гостра серцева недостатшсть, дисекщя аорти, крововиливи або 
прееклампс!я/еклампс!я тощо) та р!вня АТ >220/120 мм рт. ст. проводить 
зниження АТ до 15 % в!д початкового р!вня за допомогою препараив, як! 
показан! при коморбщному стан!;
в) не застосовують л!карськ! засоби з потенщйним нейропротекторним, 
метабол!чним, протинабряковим ефектом, антитромботичною д!ею 
(антиагреганти, антикоагулянти) та прийом через рот !ж!, р!дннн чи л!карських 
засоб!в.

Гостталъний етап:
а) продовження вентилящйно! шдтримки: оксигенащя, ШВЛ за потреби;
б) шфузшна терашя: кологдн! та крнсталогдн! розчини у сн!вв!дношенн! 1:3;
в) шдтримка АТ: заноб!гания гшотензп та гшертензп;
г) антибютикотерашя за показаниями и! с ля х!рург!чного втручання;
д) знеболювання та седащя за потреби;
е) симптоматична терашя.

1.11.2. Геморапчний !нсульт за вщсутноси вроджено! судинно! патолог!! ГМ 
Лкування геморап много !нсульту за вщсутноси необх!дност! виключення вроджено! 
патолог!! !з кровотоку проводить аналогично пн. 2-5 л!кування геморапмного шсульту 
внасл!док розриву вроджено! судинно! патологи ГМ.

1.11.3.1шем!чннй!нсульт унасл!док тромбозу або ембол!!

Важливо пам’ятати!
Стандартне терапевтичне в!кно для л!кування: до 4,5 год - для консервативних 
метод!в (внутр!шньовенна тромболИична терашя (вТЛТ)), до 6 год - для ЕВТ, але 
розширення терапевтичного в!кна можливе



1. YciM пащентам, у яких е показания, зокрема пащентам !з показаниями до ЕВТ, 
проводять вТЛТ. За наявност! протипоказань до вТЛТ застосовують одразу ЕВТ.

2. При використанн! альтеплази доза препарату становить 0,9 мг/кг маси Лла пащента, 
максимальна доза - 90 мг (10 % вводять як внутр!шньовенний болюс упродовж 1 хв, 
90 % - як внутр!шньовенну !нфуз!ю протягом 60 хв).

3. Yci пащенти, яким показано проведения ЕВТ вщповщно до додатку 14 Стандарту 
медично! допомоги. 1шем1чний 1нсульт (Наказ Мшютерства охорони здоров'я Укра!ни 
в!д 20 червня 2024 року № 1070), мають отримати зазначену терашю якомога швидше 
июля прибуття до ста д! опару !з щльовим серед Hi м часом початку ЕВТ («час в!д дверей 
до пункцй артерп») <60 хв, при цьому 90 % пащенЛв мають отримати ЕВТ !з часом 
«в!д дверей до пункцй артерй» <90 хв.

4. Пащентам, яким проводять ЕВТ июля вТЛТ, не вщкладають виконання ЕВТ для 
визначення юпшчно! ефективносЛ тромбол!зису.

5. Пащентам, яким проводять вТЛТ та/або ЕВТ, р!вень АТ слщ знизити щонайменше до 
185/110 мм рт. ст. до початку терапп та утримувати <180/105 мм рт. ст. протягом 
л!кування та наступних 24 год. Слщ уникати швидкого та/або надм!рного (>25 % вщ 
початкового) зниження р!вня АТ, осюльки це може шдсилити наявну 1шем1ю або 
спричинити нову.

6. Пащентам, яким не проводять вТЛТ та/або ЕВТ, у яких р!вень АТ пом!рно шдвищений 
(<220/120 мм рт. ст.), корекщю АТ упродовж перших 24 год рутинно не виконують, а 
пащентам, у яких р!вень АТ значно шдвищений (>220/120 мм рт. ст.), корекщю АТ 
упродовж перших 24 год виконують до 15-25 % вщ початкових значень !з подалыпим 
поступовим зниженням до щльових цифр для вторинно! профшактики.

Важливо нам ’ятати!
Тромбол1тичну терашю вважають неефективною за наявносЛ тромбу щаметром >8 
мм, Застосовують лише мехашчну тромбектом!ю

7. Антитромбоцитарна (антиагрегантна) терашя в гострий перюд для иащеиЛв, яким не 
проводять вТЛТ: невщкладне призначення 160-325 мг ацетилсалщилово! кислота 
(АСК) як одноразово! навантажувально! дози июля запоб!гання внутр!шньочерепному 
крововиливу вс!м пащентам !з гострим 1шем1чним 1нсультом або транзиторною 
!шем!чиою атакою (TIA), як! не приймають антитромботичн! препарата.

8. Слщ уникати призначення антиагреганЛв протягом перших 24 год июля вТЛТ. Прийом 
антиагреганЛв можна розпочати июля того, як при повторшй нейров!зуал!зацп 
заперечено вторинний крововилив.

9. Короткострокову подвшну антитромбоцитарну терашю (ПАТТ) для вторинно! 
профшактики шсульту призначають пащентам !з TIA з дуже високим ризиком шсульту 
або легким !шем!чним !нсультом некардюембол!чного походження, у яких немае 
високого ризику розвитку кровотеч! (зпдно з наказом МОЗ Украши № 1070 вщ 
20.06.2024 р ).

Рекомендованi схемы ПАТТ:

АСК у навантажувальшй доз! 160-325 мг у першу добу, у доз! 75-100 мг/добу - з 
друго! доби та клошдогрель у навантажувальшй доз! 300-600 мг у першу добу, у 
доз! 75 мг/добу - упродовж 21 дня;



АСК у навантажувальшй доз! 160-325 мг у першу добу, у доз! 75-100 мг/добу - з 
друго! доби та тикагрелор у навантажувальшй доз! 180 мг у першу добу, у доз! 90 
мг дв!н! на добу - протягом 30 дшв;
виб!р антитромбоцитарного засобу (клошдогрелю або тикагрелору) для додавання 
до АСК мае грунтуватися на !ндив!дуальних особливостях пац!ента та кл!н!чних 
чинниках, зокрема враховувати ризик ном!рно! або тяжко! кровотеч!;
застосування ПАТТ протягом тривал!шого часу, н!ж зазначено вище, шсля TIA або 
легкого шсульту не рекомендуеться, якщо немае особливих показань (наприклад, 
встановлено артер!альний стент, симптомний (з кл!н!чннмн виявами) стеноз 
штракрашально! артерй), через шдвищений ризик кровотеч!.
схему ПАТТ надал! сл!д зам!ннтн на ност!йну монотерашш антитромбоцитарним 
засобом (АСК або клошдогрель) протягом невизначено тривалого терм!ну.

10. Пащентам, як! не в!дпов!дають критер!ям проведения ПАТТ, сл!д розпочати терашю 
одним антитромбоцитарним засобом упродовж перших 24 год шсля появи снмнтом!в.

Рекомендованi схемы монотерапп антитромбоцитарним препаратом:

АСК у навантажувальшй доз! 160-325 мг у першу добу, у доз! 75-100 мг/добу - з 
друго! доби;
клошдогрель у навантажувальшй доз! 300-600 мг у першу добу, у доз! 75 мг/добу - 
з друго! доби.

11. Антикоагулянтна терашя для профшактики шсульту:

пащентам !з TIA, в яких виявили ф!брилящю передсердь, сл!д якнайшвидше 
призначити пероральш антикоагулянта зам!сть антиагреганпв, в !деал! - упродовж 
24 год шсля появи симптом!в;
пащентам з шсультом, у яких виявили ф!брилящю передсердь, сл!д призначити 
пероральш антикоагулянта, а не антиагреганти;
у випадку неклапанно! ф!брнлящ! передсердь в!ддавати перевагу прямим 
пероральним антикоагулянтам над антагон!стами в!там!ну К.

12. Антитромбоцитарну терап!ю можна проводити до початку антикоагулянтно! теранй.
13. Пащенпв !з дуже високим ризиком шсля TIA або легкого !шем!чного !нсульту, 

спричиненого стенозом сонно! артерй високого ступеня, як! е кандидатами для 
виконання термшово! каротидно! ендартеректомй або стентування сонно! артерй, 
упродовж 48 год мае оглянута л!кар-х!рург судинний або л!кар, який пройшов 
спещальну шдготовку з ендоваскулярного л!кування !шем!чного шсульту, для 
визначення в!днов!дного часу втручання та вибору антитромботичного засобу(!в).

14. У пащенпв, як! мають шдвищений ризик шлунково-кишково! кровотеч! та отримують 
ПАТТ, можна розглянути призначення лшарських засоб!в для захисту шлунково- 
кишкового тракту.

15. Консервативна сунутая терашя пащенпв за потреби (запобшання регурптацй та 
блюванню, корекщя електрол!тних порушень, нормогл!кем!я, нормотерм!я тощо).

1.12. Основн! принципи лжування черепно-мозкових травм
Обсяг лшувальних заход!в заложить в!д особлнвостей травми: форми ушкодження, 
тяжкост! травми та ступеня порушення св!домоет!.



1. Забезпечення адекватного дихання (прохщнють дихальних шлях! в, киснева шдтримка 
не менш шж 40-50 %, ШВЛ за потреби, РаСОг - 35-40 мм рт. ст.).

Важливо пам’ятати!
Тнтубащю проводять без розгинання голови в шийному в!дд!л!

2. Ком!рець Шанца на плиний в!дд!л хребта.
3. Хнфузшна терашя: усунення гшоволемп та гшотензп. Шдтримка гемодинамики. У раз! 

гшертензп шдтримують CAT не нижче шж 180 мм рт. ст., у раз! ппотензп - не нижче 
шж 90 мм рт. ст.

4. Використання синтетичних коло!дних розчишв за наявност! травматичного та/або 
геморапчного шоку.

5. У раз! штубацп за в!дсутност! синхронност! дихання нац!сита й апарата ШВЛ можливе 
введения короткотривалих седативних засоб!в ! м!орелаксант!в.

Важливо пам’ятати!
Без ШВЛ не застосовувати седативы! препарати та наркотичн! аналгетики

Не використовувати ноотропн! препарати та 5 % розчин глюкозы.

6. Шдтримка нормоппкемп, глюкоза в кров! <7 ммоль/л.
7. Вим!рювання ВЧТ сл!д проводити хворым!з тяжкою ЧМТ (!нвазивний метод).
8. Х!рург!чне втручання (видалення юсткових уламюв, ушивания оболонок, видалення 

гематом тощо) !з насту иною декомпрес!ею за показаниями залежно в!д тяжкост! 
травмы.

9. Антибютикотерашя.
10. Симптоматична терашя.

1.13. Основш принципи лжування набряку мозку
Причиною наростання набряку мозку е збшьшення ВЧТ. Тому в основ! л!кування лежить 
посийний мошторинг ВЧТ. Коригування ВЧТ починають у раз! збшьшення показ ника >20 
мм рт. ст.
1. Положения головного кшця л!жка. Необх!дно ност!йно шдтрнмуватн головннй к!нецв 

л!жка шднятнм на 15-30°. Таке положения допомогае знизити ВЧТ за рахунок 
полшшення венозного в!дтоку, захисту от г!нертенз!йного ефекту при позитивному 
тнску в к!нц! видиху, запоб!гае вазогенному набряку через зменшення АТсер. на р!вн! 
каротидных артерй.

2. Седащя - упов!льнення метабол!зму ГМ у споко! сприяе зменшенню потреби ГМ у 
кисы! (зниженню енерговитрат). Кр!м того, седащя усувае збудження та напруження, 
допомогае адаптацп до апарата ШВЛ, запоб!гае судомам, зменшуе реакщю хворого на 
штубащйну трубку. Застосовують бензод!азешни (протисудомна терашя), для глибоко! 
седацп - комб!нац!ю барб!турат!в, наркотичних аналгетиюв та м!орелаксант!в за 
потреби. Проф!лактичне призначення протисудомно! терапп недощльне.

3. Нормотерм!я (36,0-36,6°) або ном!рна г!нотерм!я (35,0-35,5°) допомогають знизити 
потреби мозку в кисы!. Для цього використовують аналпн, димедрол, парацетамол, 
ф!знчн! методы охолодження.



4. Аналгез!я. Без ШВЛ використовують ненаркотичн! та нестероидн! аналгетики.
5. Ресшраторна шдтримка е одним !з основных та най важл и Bi ш их компонент! в лшування 

шдвищенного ВЧТ. Ц!льов! показники: РаСОг - 35-40 мм рт. ст., РаОг >80 мм рт. ст., 
SpO2 >95-96 %. Bnoip методу вентиляцп !нд и в! дуальный, головне - синхроншсть 
дихання хворого та работы апарата (у раз! наявност! самостийного дыхания). Часто 
використовують метод позитивного тиску в юнщ видиху, але з обережшстю (5-10 см 
вод. ст., тиск на вдос! - не б!лыле шж 20 см вод. ст.).
Гшервентилящю можна застосовувати в раз! попршення стану - шдвищення ВЧТ та 
розвитку дислокац!Иного синдрому. Однак надм!рне використання ппервентиляцй може 
пр извести до порушення авторегуляцн МК. При зниженн! СОг до 30 мм рт. ст. ВЧТ 
знижуеться на 25-30 % протягом наступних 5-10 хв, ефект тримаеться до 1 год. 
Повериення до нормокапнн проводять повшьно (протягом 4-6 год).

6. Хнфузшна терашя. Т!новолем!я призводить до попршення перфузп мозку, зниження 
ЦПТ ! розвитку !шемн, тому у хворого необх!дно шдтримувати нормоволем!ю. 
Ликування починають !з застосування коло!д!в та кристало!д!в (!зотон!чннн розчин 
NaCl, збалансован! сольов! розчини). Протипоказаний 5 % розчин глюкозы. Об’ем 
!нфуз!1 - не менш шж 30 мл/кг маси т!ла на добу. Р!вень волемй контролюють за 
величиною ЦВТ ! розрахованим водным балансом хворого з урахуванням осмолярност! 
та вм!сту натр!ю в плазм! кров!.

7. Хнотропна шдтримка. Зниження АТсер. також призводить до зниження ЦВТ. Опечатку 
р!вень АТ шдтримують волем!чним навантаженням, у раз! недостатносп застосовують 
симпатом!метики: допамш у доз! 3-5 мкг/кг маси ила на годину, ешнефрин - 0,15-0,05 
мкг/кг маси ила на годину тощо. Для досягнення м!н!мально необх!дннх показники в 
ЦПТ (70-80 мм рт. ст.) АТсер. мае бути не менш шж 100 мм рт. ст., CAT - не менш шж 
150-160 мм рт. ст.

8. Ликворний дренаж: можливють видалення церебросшнально! р!дннн !з вентрикулярного 
простору ГМ кр!зь внутр!шньошлуночковий дренаж.

9. Депдратащя. Застосовують осмотичш д!уретики (маштол) у доз! 0,25-1,00 г/кг маси 
ила, тривалють ефекту - 6-9 год, максимальна доза - 200 г/добу. Тривалють 
застосування манну - не б!лыпе шж 3 доби. У раз! пошкодження ГЕБ характерный 
розвиток «синдрому в!ддач!». Можливе введения гшертошчного розчину NaCl, що 
допомогае провести депдратащю обох швкуль ГМ, 7,5 % розчин можна 
використовувати в об’ем! до 500 мл/добу дробно.
Салуретики (феросем!д, лазикс) по 10-20 мг 3-4 рази на добу. У невеликий юлькосп 
вони допомогают зменшити продукщю церебросшнально! р!дннн.

10. Глюкокортикостероиды запоб!гають ! зменшують виразшсть вазогенного набряку мозку, 
який розвиваеться при пухлинах мозку, деяких шфекщях (абсцес мозку, бактер!альний 
мешнпт). При цьому тин! набряку первинним е шдвищення проникносп ГЕБ, що 
сприяе проникненню в позаклИинний проспр осмотично активных речовин ! води. 
Ефект тлюкокортнко! д!в зумовленнй !х стаб!л!зувальннм внлнвом на мембраны кл!тнн 
ендотел!ю судии мозку. Пайефектнвшшнмн нренаратамн при вазогенному набряку 
мозку е дексаметазон, бетаметазон ! метилпредшзолон. Однак глюкокортикоиды 
неефективн! при цитотоксичному набряку мозку, за якого первинним е пошкодження 
кл!тнн мозку. Цей тип набряку характерный для !шем!чно-г!нокснчннх уражень мозку 
(асф!кс!я, тромбоз, крововилив, ембол!я тощо). У контрольованих досл!дженнях 



показано неефектившсть дексаметазону у хворих !з супратентор1альними 
внутр!шньомозковими крововиливами, !шем!чннм шсультом, травмою. Також 
вважають, що глюкортикостеро1'ди неефективн! при ЧМТ, але це е предметом дискуcin.

11. Останшм методом контролю ВЧТ е широка декомпресшна трепанащя черепа, яку 
проводять на бощ максимального пошкодження. Найефектившшим вважають и 
проведения в nepini 24 год, що дае змогу значно зменшити летальшсть.

12. Нутритивна шдтримка. Ентеральне харчування е дуже важливим компонентом 
шкування. Небх1дний контроль остаточного вмюту шлунка перед кожним наступним 
введениям !'ж!.

13. Проф1лактика тромбозу глибоких вен i тромбоемболй легенево! артерп. 
Використовують низькомолекулярн! гепарини (фраксипарин, клексан тощо) при 
контрол! внутр!шньочерепних гематом та геморапчно! !мб!бщп тканини мозку.

14. Проф!лактика або л!кування гшйно-септичних ускладнень.

Ешлептична кома. Можуть бути анамнестичн! дан! про ешлептичн! напади, ЧМТ, шсульт. 
Кома розвиваеться раптово, шсля пер!оду коротко! аури. Втрата св!домост! та судомн 
виникають одночасно. У перший пер!од (ешлептичного статусу) вщзначають напад 
тошчних, а нот!м клошчннх судом, щаноз обличия, и!ну на губах, прикушування язика, 
стридорозне дихання, тах!кард!ю, набухания шийних вен, безконтрольне сечовид!лення та 
дефекащю, розширення та ареактившсть з!ниць. У другий пер!од (шсляешлептичного сну) 
спостер!гають гшотошю м'яз!в, арефлекс!ю, патолопчн! стуннев! ознаки, г!нерем!ю, 
бл!д!сть або щаноз обличия, вщкритий рот, в!дведен! в б!к оч!, расширен! з!ннщ, тах!нное, 
тах! кар д!ю.

1.14. Д!агностика та лжування вторинних ком

1.14.1. Диференщйна д!агностика щабетнчннх ком

Коми будь-яко! ет!ологй мають загальну симптоматику i виявляються втратою свщомостц 
зниженням або втратою чутливост!, рефлекс!в, тонусу скелетних м’яз!в та порушенням 
вегетативних функщй оргашзму. С постер! гають також симптоми, характерн! для основного 
захворювання (вогнищева невролопчна симптоматика, жовтяниця, азотем!я тощо). 
Диференщйну д!агностику д!абетичних ком наведено в табл. 7.

Таблица 7. Д!абетичш коми
Критерш Д!абетична кома

Кетоацидотична Гшеросмолярна Лактатацидотична Г!погл!кем!чна
Глюкоза в кров!, 
ммоль/л

14-30 33-70 N або f <3

Ацетон у сеч! ++++ — — —
Осмоляршсть <320 <450 N N
pH кров! Ащдоз N Ащдоз N або алкалоз
Г емоконцентращя Пом!рна Виразна — —
Лактат 
(норма - 0,4-1,4 
ммоль/л)

N N Значно шдвищений 
(>2 ммоль/л)

N

Гшерл!шдем!я + +++ + —



Глюкозур!я + ++ - (буде при
гшерглшемп)

-

Д'УРез Нол!ур!я, 
ИОЛ1ДИИС1Я, значна 
внутршньо- 
юйтинна 
депдратащя, 
поим oniroypia

Пол1ур1я, 
ИОЛ1ДИИС1Я, 
значна 
внутршньо- 
юйтинна 
депдратащя, 
поим oairoypia, 
анур!я

Oairoypia, any pi я N

Р1вснь калшмн Pi пер кал! ем in або 
вшокал1СМ1я

Пперкал1ем1я 
або ппокал!ем1я

N N

Абдомшальний 
синдром *

+ - Пом1рна диспепс1я -

Тип д!абсту Часпше 1 типу 
або вперше
виявлений

Часпше 2 типу 1 або 2 типу Часпше 1 типу

Розвиток Поступовий 
(1-4 доби)

Поступовий 
(5-14 д!б)

В1д декшькох годин 
до 2-3 д1б

Швидкий

Поведшка.
Особливосп 
передкоматозного 
стану

Апапя, зниження 
апетиту, 
загальмовашеть, 
поступова втрата 
СВ1ДОМОСТ1

Анайя, зниження 
апетиту, 
загальмовашеть, 
але збереження 
СВ1ДОМОСТ1 довго, 
часто - нохзлнй 
В1к та наявшсть 
шфекцшннх 
нроцесш в
орган1зм1

Сонлив1сть, 
мляв!сть. 
Наявшсть 
захворювань 
серцево-судинно! 
системи, ХПечН, 
ХНН, ХДН, шок, 
крововтрата, 
сепсис, багато
фруктози, сорбпу, 
ксилпу 
парентерально. Б1ль 
у м’язах, за
грудинною

Психомоторне 
збудження, 
в!дчуття страху, 
тремор, 
агресившсть, як! 
переходять у 
кому. Мщр1аз, 
виразне вщчуття 
голоду

Специф1чний 
запах

Ацетон - - -

Наявшсть 
невролопчно! 
вогнищево! 
симптоматики

+++ Парези, 
napanini, 
парсстсзй

АТ, ЧСС ат чсс т АТ д,ЧСС Т АТ д, ЧСС tt, 
колапс, шок

АТ N або Т, 
ЧСС N або f або 
r

Шюра Суха, тургор
знижений, бл1да

Суха, тургор
знижений, блДа, 
загострення рис 
обличия

Суха, тургор
знижений, б л! да або 
щанотична

Волога, липка

Дихання Куссмауля Чаете, 
поверхневе

Куссмауля Нормально

Примтка: * симптоми диспепсп або «гострого живота» (нудота, блювання, бол!, метеоризм, 
д!арея тощо); N - норма; ХПечН - хрошчна печшкова недостатшсть; ХНН - хрошчна 
нирхова недостатшсть; ХДН - хрошчна дихальна недостатшсть; J, - зниження; Д - знание 
зниження; f - шдвищення; Д - знание шдвищення.



Д!абетична кетоацидотична кома - тяжке ускладнення цукрового д!абету, яке е 
наслщком абсолютно!' або вщносно! шсулшово! недостатност! та р!зкого зниження 
утшйзацп глюкози тканинами оргашзму. Основы! д!агностичн! критерп наведено в табл. 7. 
Унаслщок знижено! утил!зацп вуглевод!в i кетонемп розвиваються:

а) гшергл!кем!я;
б) гшерл!шдем!я;
в) метабол!чний ацидоз;
г) глюкозур!я з осмотичним д!урезом;
д) юптинна депдратащя та втрата внутр!шньокл!тинних юшв;
е) загальна депдратащя та втрата електролтв.
Диференцшну д!агностику проводить з:
- riпоткем!ею;
- перитоштом;
- шшими захворюваннями, при яких порушуеться св!дом!сть (отруення, ЧМТ, 

нейрошфекцп тощо).

Д!абетична гшеросмолярна (некетонем!чна) кома трапляеться част!ше в oci6, як! 
страждають на !нсул!ннезалежннй цукровий д!абет легко! або середньо! тяжкост!, 
отримують лише д!етотерашю або цукрознижувальн! оральн! препарата. Спричиняють 
розвиток гшеросмолярно! коми р!зн! !ифекщ! (пневмошя, н!ел!т, цистит тощо), гострий 
панкреатит, ои!ки, шфаркт м!окарда, охолодження, неможлив!сть втамувати спрагу (у 
самотшх ос!6 похилого в!ку, хворих, прикутих до л!жка). Осиови! кл!и!чи! симитоми 
кетоацедотичио! та гшеросмолярно! коми одиаков!, осюльки зумовлеш однаковими 
патогенетичними мехашзмами - г!иергл!кем!ею та осмотичним д!урезом, але !хи! насл!дки 
(депдратащя тощо) при гшеросмолярнш ком! виражен! значно сильшше, тому ! серцево- 
судинн! порушення у цих пащенпв виразшгш. Осиови! д!агиостичи! критерп наведено в 
табл. 7.

Диференцшну д!агностику проводить з:
- кетоацидотичною комою;
- шшими захворюваннями, за яких порушуеться св!дом!сть (отруення, ЧМТ, 

нейрошфекцп тощо);
- г!иоволем!ею та зневодненням р!зиого генезу.

Д!абетична лактатацидотична кома трапляеться при д!абет! значно р!дше, шж 
кетоацидоз ! гшеросмолярна кома. Лактатацидоз може поеднуватися з кетоацидозом або 
гшеросмолярною комою. 1иод! в!и розвиваеться на тл! прийому б!гуаи!д!в (фенформ!н ! 
адеб!т) у пащенпв !з серцевою та нирковою недостатшстю, захворюваннями иеч!ики, 
легень, при шощ, крововтрап, сепсис!, парентеральному введенн! велико! юлькосп р!диии, 
яка м!стать фруктозу, сорб!т або ксил!т. Нер!дко симптоматика може бути неспециф!чною 
через швидкий розвиток. Осиови! щагиостичи! критерй наведено в табл. 7.

Диференцшну д!агностику проводить з:
- шшими д!абетичними комами;
- захворюваннями, як! можуть супроводжуватися виразним метабол!чним ацидозом.



Д!абетична гшоглжелйчна кома може бути наслщком цукрового д!абету або 
некоректного введения шсулину чи шшого гшогл!кем!чного препарату. У ф!зюлог!чних 
умовах глюкоза е единим субстратом для метабол! з му ГМ, тому зниження и концентрацп в 
кров! призводить до зменшення споживання мозком i, в!днов!дно, до енергодефщиту в 
нейронах. Цей стан отримав назву «нейроппкопешя». Основш д!агностичн! критерп 
наведено в табл. 7. Юйшчш вияви г!ногл!кем!1 можна об’еднати в два синдроми: 
адренерпчний та нейроппкопешчний.
Адренерг1чш симптомы: Taxi кард! я, м!др!аз, тремтшня т!ла, бл!д!сть шкзри, шдсилена 
штливють, нудота, в!дчуття голоду, стурбовашсть, агресившсть. Виникнення адренерпчних 
снмнтом1в пов’язане з активагцею компенсаторно! реакцп оргашзму, спрямовано! на 
шдтримку р!вня глюкози у вигляд! п!вищеного викиду глюкагону, гл юко корт и ко! д i в, 
катехолам! и! в, соматотронннх гормон!в, адренокортикотропних гормон!в, як! стимулють 
гл!когенол!з, глюконеогенез i гальмують утшпзащю глюкози периферичними тканинами. 
Нейрогл1копен1чн1 симптомы: слаб к! ст в, зниження концентрацй уваги, головний б!лв, 
головокруж!ння, парестезп, страх, шчн! страх!ття, дезор!ентац!я, мовш та зоров! 
порушення, амнез!я, дискоординагця рух!в, сплуташсть св!домост!, можлив! судомн, парези 
та нарал!ч!, кома.

Диференцшну д!агностику проводить з:
- !ншими д!абетичними комами;
- ешлепс!ею;
- енцефал!том;
- ЧМТ;
- отруенням.

Класифжащя гшоглжемй':
р!вень 1 - глюкоза <70 мг/дл (3,9 ммоль/л) або >54 мг/дл (3,0 ммоль/л);
р!вень 2 - глюкоза <54 мг/дл (3,0 ммоль/л);
р!вень 3 - тяжка нод!я, що характеризуеться змшою псих!ки та/або ф!зичного стану, що 

потребуе лжування гшоппкемп.

1.14.2. Лзкування д!абетичних ком (зпдно з ун!ф!кованнм протоколом, наказ МОЗ Укра!ни 
№ 151 в!д 26.01.2023 р.)

Догосштальний етап
Гтерг:икем1чш коми:

1. В!дновлення та шдтримка дихання.
2. В!дновлення та шдтримка АТ. Репдратагцю проводять у раз! г!новолем!чного шоку (АТ 

<70 мм рт. ст.) або анурп. Використовують 0,9 % розчин натр!ю хлориду !зотон!чннй, 
>20 мл/кг маси т!ла на годину, за правилами проведения шфузшно! терапп на 
догосштальному еташ.

3. При гшерлактацидем!чшй ком! в раз! розвитку гшоволем!чного шоку обов’язково 
внутр!шньовенно крапельно вводять 2 мл/кг маси т!ла 4 % розчину натр!ю 
пдрокарбонату.

4. Введения !нсул!ну на догосштальному еташ не застосовують.



Ппог.икелпчна кома:
1. Вщновлення та шдтримка дихання.
5. Вщновлення та шдтримка АТ. Репдратащю проводять у раз! гшоволем!чного шоку (АТ 

<70 мм рт. ст.) або анурп. Використовують 0,9 % розчин натр!ю хлориду !зотошчний, 
>20 мл/кг маси т!ла на годину, за правилами проведения шфузшно! терапп на 
догосштальному еташ.

2. При г!иогл!кем!1 р!вия 3 з втратою св!домост! з/або без судом (зокрема з блюванням) 
вводять глюкагон (0,5-1,0 мг).

3. За в!дсутиост! глюкагону при порушенш св!домост! показано внутр! шньовенне 
введения 0,2 мл/кг маси тиа 40 % розчину глюкози до виходу з коми та припинення 
судом. При вщновленш св!домост! перорально дата вуглеводи, що легко засвоюються.

4. При збереженш порушення св!домоет! та судомах повторити введения 40 % розчину 
глюкози до 5 мл/кг маси т!ла.

5. Якщо порушення св!домост! та судоми збершаються, то продовжувати крапельне 
введения 5 % розчину глюкози шд час транспортування над!сита до стацюнару.

Важливо пам’ятати!
Протипоказано проводити на догосштальному еташ шеулшотерашю та корекщю 
порушень обмшу кал!ю, а також вводити лужи! розчини

Госшталышй етап
Кетоацедотична кома
1. Тнсулшотерашя при д!абетичному кетоашдоз! (ДКА):

рекомендовано режим мал их доз (краще ведения гл! кем!! та менший ризик 
гшоппкемп та г!иокал!смй, шж при режим! великих доз);
метод малих доз !исул!иу коротко! ди (1КД) внутр!шньовенно струминно, иот!м - 
внутр!шньовенно краплинно з урахуванням р!вия глюкози в кров!:

при гл!кем!! 17-39 ммоль/л ! вище - 0,1 ОД/(кг • год);
при ппкемп 11-17 ммоль/л - 0,05 ОД/(кг • год);
при гл!кем!! <11 ммоль/л - 4-6 ОД шдшюрно кожи! 3-4 год !з додаванням 5 % розчину 
глюкози;

приготування розчину !исул!иу: 50 ОД шеулшу коротко! дй + 2 мл 20 % розчину 
альбумшу (для уникнення адсорбцп молекул шеулшу) на кожи! 100 мл довести до 
500 мл 0,9 % розчином иатр!ю хлориду (концентращя шеулшу - 1 ОД на 10 мл 
розчину). Динамику зниження р!вия гл!кем!! контролювати в!диов!диим введениям 
!исул!иу зпдно таблиц! 8.

Важливо пам’ятати!
Швидюсть зниження гл!кем!! - 3-4 ммоль/(л • год) (небезпека зворотного осмотичного 

град!ента м!ж внутр!шньокл!тинним ! позаклИинним простором та набряку мозку). У 
першу добу не знижувати р!веиь глюкози плаз ми <13-15 ммоль/л

Таблица 8.



Динамжа застосування шсулшу вщповщно до динамики зниження [мвня гл ike мп
Дннам!ка гл!кемй Динамша дози !нсул!ну

В!дсути!сть зниження в перш! 2-3 години Подво!ти наступну дозу ПСД (до 0,2 О Д/кг), 
перев!рити адекватшсть пдратацп

Зниження близько 4 ммоль/(л • год) або 
зменшення р!вия глюкози в плазм! до 15 ммоль/л

Зменшити наступну дозу 1КД удв!ч!
(0,05 О Д/кг маси т!ла)

Зниження б!лыпе шж на 4 ммоль/(л • год) Пропустити наступну дозу 1КД, продовжити 
щогодини визначати гл!кем!ю

2. Репдраташя при ДКА
зменшити швидюсть шфузп шсул!ну до 0,05 ОД/(кг • год), коли р!вень глюкози 
знижуеться до <14 ммоль/л;
для поповнення рщини краще застосовувати розчини електрол!т!в, а не коло!дш 
розчини;
0,9 % розчин натр!ю хлориду («ф!зюлог!чний розчин») е препаратом выбору для 
компенсацп втрати р!дини;
рекомендован! розчини:
а) 0,9 % розчин натр!ю хлориду (р!вень скоригованого Na+ у плазм! <145 ммоль/л; 
якщо р!веиь Na+ вищий - див. Гшеросмолярний г!иергл!кем!чиий синдром);
б) якщо р!веиь глюкози в плазм! <13 ммоль/л, то використовують 5 % або 10 % 
розчин глюкози (+ 3-4 ОД ПСД на кожи! 20 г глюкози);
в) коло!ди! плазмозамшники (при гшоволемп - систоличний АТ <80 мм рт.ст. або 
ЦВТ <4 мм води, ст.);
г) переваги комбшованих розчин!в електролтв (Р!нгера, Ршгера-Локка тощо) над 
0,9 % розчином иатр!ю хлориду при ДКА не доведен!;
швидюсть репдратацп:
1 л у першу годину (з урахуванням р!диии, введено! на догосштальному еташ), по 
0,5 л - упродовж 2-1 та 3-! години, по 0,25 л - упродовж наступних годин. Загальний 
об’ем шфузп впродовж перших 12 год терапп - не б!лыпе шж 10 % маси т!ла. Якщо 
репдратащю при ДКА починали з 0,9 % розчину иатр!ю хлориду (иоодииок! 
випадки справжньо! гшернатр!емп), то швидюсть шфузп зменшують до 4-14 
мл/(кг год). Швидюсть репдратащ! коригують залежно в!д ЦВТ: якщо ЦВТ <4 мм 
вод. ст. - 1 л/год, 5-12 мм вод. ст. - 0,5 л/год, >12 мм вод. ст. - 250-300 мл/год або 
за правилом: об’ем рщини, який вводять упродовж години, не мае перевищувати 
годинний д!урез б!лып шж на 0,5-1,0 л.

3. Вщновлення електрол!тних порушень
При вщомш концентрацп К+ та в!дсутиост! порушення функцп нирок внутр!шньовенно 
проводять !ифуз!ю розчину, що мютить кал!й, починають одночасно з введениям 
шсулшу. Розрахунок наведено в табл. 9. Якщо р!веиь К+ иев!домий, то внутр!шньовенно 
!ифуз!ю кал!ю починають не рашше, шж за годину и! с ля початку !нсулшотерапп, шд 
контролем ЕКГ та д!урезу. К!льк!сть та швидюсть введения КС1, иеобх!диого для 
введения при р!зиих р!виях кал!емй наведено у таблищ 9.



Таблиця 9.
Залежшсть доз КС1 для введения вщ р!вня кал!ем!1

К+ у плазм!, ммоль/л Швидюсть введения КС1, г/год
при pH <7,1 при pH >7,1 без урахування 

pH
<3 3,0 1,8 3
3,0-3,9 1,8 1,2 2
4,0-4,9 1,2 1,0 1,5
5,0-5,9 1,0 0,5 1,0

>6 Препарата кал!ю не вводять

4. Корекщя метабол!чного ацидозу
Адекватна терашя рщиною та шсулшом усуне ацидоз при ДКА. Зазвичай застосування 
натр!ю пдрокарбонату не показано. Ацидоз може бути реакщею адаптацп, осюльки 
полшшуе доставку кисню до тканин, спричиняючи зсув дисощацп кисню кров! 
праворуч. Надлишок натр!ю пдрокарбонату може спричинити шдвищення парщального 
тиску СОг у спинномозковш р!днн! та призвести до парадоксального шдсилення 
ацидозу в спинномозковш рщиш. Кр!м того, використання натр!ю пдрокарбонату в 
ДКА може затримати зниження величини сшввщношення лактат : шруват i кетон!в у 
кров!, нор!вняно з внутр!шньовенною !нфуз!ею 0,9 % розчину натр!ю хлориду. В 
штенсивнш тераш! можливе введения натр!ю пдрокарбонату внутр!шньовенно, якщо 
pH залишаеться низьким ! нотр!бн! препарата шотропно! ди.

5. Нутритивне харчування, профшактина тромбоз!в.

Критер!!’ розрппення ДКА: р!вень глюкози в плазм! <11 ммоль/л та як м!н!мум два з трьох 
показннк!в кислотно-лужного стану: натр!ю пдрокарбонат >18 ммоль/л, венозний pH >7,3, 
ан!ониа р!зннця <12 ммоль/л. Невелика кетонур!я може збер!гатися деякий час.

Пперосмолярна кома
1. Тнсулшотерашя:

з урахуванням високо! чутливосп до шсулшу при пперосмолярному 
г!нергл!кем!чному синдром! на початку шфузшно! тераш! шсулш не вводять або 
вводять у дуже мал их дозах - 0,5-2,0 ОД/год, максимум - 4 ОД/год 
внутр!шньовенно;
якщо за 4-5 год в!д початку !нфуз!1 и! с ля частково! репдратацй та зниження р!вня 
Na+ збер!гаеться виразна г!нергл!кем!я, то переходять на режим дозування шсулшу, 
рекомендований для л!кування ДКА;
якщо одночасно з початком репдратацй 0,9 % розчином натр!ю хлориду 
гшотошчним помилково вводять вигщ дози ПСД (>6-8 ОД/год), можливе швидке 
зниження осмолярност! з розвитком набряку легень ! набряку мозку;
р!вень глюкози в плазм! не сл!д знижувати швидше шж на 4 ммоль/(л • год), а 
осмоляршсть сироватки - не б!льше н!ж на 3 ммоль/(л • год).

2. Репдраташя:
у першу годину - 1 л 0,9 % розчину натр!ю хлориду, поим - залежно в!д р!вня Na+; 



при скоригованому Na+ >165 ммоль/л сольов! розчини протипоказаш;
починають з 2,5 % або 5,0 % розчину глюкози;
при скоригованому Na+ <165 ммоль/л регщраташю проводять 0,9 % розчином 
натр!ю хлориду;
у випадку гшоволем!чного шоку (АТ <80/50 мм рт. ст.) спочатку внутр1шньовенно 
дуже швидко вводять 1 л 0,9 % розчину натр!ю хлориду або коло'щн! розчини;
швидюсть регщратацп: 1-ша година - 1,0-1,5 л р!дини, 2-га та 3-тя години - по 
0,5-1,0 л, иот1м - по 0,25-0,50 л (шд контролем ЦВТ; об’ем р1дини, який вводять 
упродовж години, не мае перевищувати год пиний д!урез бшыпе шж на 0,5-1,0 л).

3. Вщновлення електрол!тних порушень:
аналопчно до кетоацидотично! коми.

4. Корекщя метабол!чного ацидозу:
аналопчно до кетоацидотично! коми.

5. Нутритивне харчування, профшактина тромбоз!в.

Гтерлактациделмчна кома
Принципи л!кування таю сам!, акцент роблять на л!куванн! та коригуванш основного 
захворювання.

Пног:пке:\пчна кома
1. Пщтримка в!тальних функщй: забезпечення адекватного дихання та корекщя д!яльносп 

серцево-судинно! системи.
2. Введения 40 % розчину глюкози внутр!шньовенно до вщновлення свщомосп або р!вня 

гл!кемй >6,4 ммоль/л (!нод! у л!тератур! трапляеться шформащя про р!вень 3,5 
ммоль/л), але не б!льше шж 120-150 мл через небезпеку розвитку набряку мозку. 
Останшм часом пропонують введения 10 % або 20 % глюкози в юлькосп до 25 г 
максимум.

3. Вщновлення об’ему циркулюючо! кров! проводять за допомогою:
а) 10 % розчину глюкози шд контролем ппкемп з переходом на 5 % розчин;
б) сольових розчишв: !зотон!чного розчину, Хлосоля, Дисоля, Трисоля тощо.

4. 1нсул!нотерашя и! с ля вщновлення р!вня глюкози простим !нсул!ном шд контролем 
гл!кемй з виходом на добову потребу в !нсул!н! в пащента з цукровим щабетом.

5. Див. Л!кування набряку мозку.

Матер!али для аудиторно!’ самостшно! роботи
Учбов! завдання, як! необх!дно виконати на практичному занятп:

1. Провести кл!н!чне обстеження хворих у коматозному стан!: визначити р!вень св!домост! 
за ШКГ, порушення центрально! гемодинам!ки та м!кроциркуляцп.

2. Ощнити функцюнальний стан дихально! системи, нирок та шших систем.
3. Провести лабораторно-функцюнальне обстеження хворого.
4. Ощнити стушнь порушення доставки й споживання кисню за даними лабораторно- 
функщонального обстеження.
5. Установити попередшй д!агноз ! провести диференщйну д!агностику коматозного стану 
на нщстав! виявлення етюлопчного чинника виду коми.



6. Надати невщкладну допомогу хворим на догоспитальному стан! та еташ 
транспортування.
7. Скласти та обгрунтувати план IT:
а) при гшерппкеАНчнш кетоацидотичнш ком!;
б) при гшерппкем!чн!й некетоацидотичнш гшеросмолярнш ком!;
в) при лактатацидем!чн!й ком!;
г) при т!потл!кбм!чп!й ком!.
8. Визначити заходи проф!лактики розвитку ускладнень при коматозних станах.
9. Скласти л!карсвк! призначення.
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