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Список скорочень

АТ - артер!альний тиск

ОЦК-об'ем циркулюючо! кров!

НШ -нейрогенний шок

ГМ - головний мозок

ЕКГ - електрокардюграф!я

IT - штенсивна терашя

CAT - систол!чний артер! альний тиск

ШВЛ - штучна вентилящя легень

ТТТКГ - шкала ком Глазго

ЦВТ - центральный венозный тиск

ЦНС - центральна нервова система

КДДЛШ - км н це во-д i астол i ч н и й тиск в л!вому ш луночку

BIT - в!дд!лення штенсивно! терапн

ДТП - геморапчний шок

ГШ - геморапчний шок

АШ - анафшактичний шок

ОШ - ошковий шок

КШ - кардюгенний шок

ТШ - травматичный шок

ГШ - пноволем!чннй шок

ССЗВ-синдром системно! запально! в!днов!д!

МПК - мехашчна шдтримка кровооб!гу

CI -серцевий шдекс

Навчальш питания

Визначення поняття шок, класифшащя, патогенез. Визначення ступеня тяжкост! шоку.

Патогенез, юйшка та штенсивна терашя геморапчного шоку

Патогенез, клшша та штенсивна терашя анаф! лактимного шоку.

Патогенез, клшша та штенсивна терашя ошкового шоку.

Патогенез, клшша та штенсивна терашя кардюгенного шоку.

Особливост! розвитку шокового стану у дней, особливост! д!агностики, !нтенсивна 

терашя.

Патогенез, кл!н!ка та !нтенсивна терашя септичного шоку.



Актуалыпсть теми.

Шок - це патолопчний процес, який часто зустр!чаеться в практищ медицины 

невщкладних сташв та може ускладнювати nepe6ir широкого спектра нозолопй. Bin 

являеться життезагрозним станом та вимагае невщкладно! корекщ!. Сучасш шдходн до 

1нтенсивно1 Tepanii шоку базуються на необхщност! своечасного та адекватного 

впливу, як на етюлопчш факторы, так i ключов! ланки патогенезу. Своечасшсть 

д! агностики етюлопчних чинниюв та початку штенсивно!' Tepanii шоку впливае на 

ефектившсть л!кування та подальшу смертшсть. В!дпов!дно до даних свпово! 

статистики на цю патолопю припадав в1д 0,4% до 1,3% Bcix пащенив, що потрапляють 

у вщщлення иев1дкладио1 допомоги (ВНП). Вщсоток р!зних тишв шоку вар!юеться 

залежно в!д профшю стацюнару[3]. Шок становить до 9,4% випадюв госштал!зацп у 

вщщлення 1итеисивио1 Tepanii (BIT).

Якщо шок не д!агностувати i не л!кувати на раншх стад!ях, вш стае небезпечним для 

життя станом, який може призвести до незворотних змш, включаючи полюрганну 

дисфункщю з подальшим летальним результатом nepe6iry. PiзHi дослщження, 

проведен! в р!зних кл!шчних умовах по всьому свИу, включаючи огляди, показали, що 

ршень смертност!, пов'язано! з шоком, коливаеться в!д 12 до 56,2% залежно в!д типу 

шоку, тяжкост! шоку та тяжкост! основного захворювання.

Повщомляеться, що шдвищення летальност! пов'язано з тяжшстю тишв шоку, 

насамперед септичним та кардюгенним шоком, ускладненнями з дисфункщею життево 

важливих оргашв та затримками початку штенсивно!' Tepanii. Б!лыпе того, тривал!сть 

л!кування значно впливае на ршень смертност!, причому ризик зб!льшуеться з 

загальним термшом штенсивно! Tepanii, досягаючи шку у 7-денний та 30-денний 

пер!оди [1-9].

Навчальш щл! заняття:

1. Навчитися кшшчшй д1агностнщ стану шоку в залежност! в!д етюлопчного чинника 

його розвитку.

2. Навчитися використовувати кл!шко-функщональш даш для корекцп шоковых сташв 

р!зного генезу в конкретшй кл!шчшй ситуацп.

3. Розглянути патоф!зюлопчш розлади при р!зних видах шок!в.



4. Навчитися принципам i засобам штенсивно! терапп зпдно !з сучасними науковими 

уявленнями про патогенез розвитку шоку.

Студенты мають знати:

а) визначення стану шоку, патоф!зюлопчн! мехашзми та особливост! розвитку 

окремих вид!в шоку;

б) етюлопя, д! агностику та кл!н!ка окремих видах шоку ;

в) кисневий режим оргашзму та мехашзми його порушення при шоцц;

г) тактику IT, а також особливост! шфузшно-трансфузшно! терапп окремих видах 

шоку;

д) основы! причини розвитку незворотност! шоку та типов! ускладнення шоку;

е) заходи запоб!гання розвитку полюрганно! недостатност! та !иших ускладнень шоку;

Студенти мають оволодгти навичками;

а) кл!и!чиого обстеження хворих, як! перебувають у стаи! шоку, зокрема выявления 

порушень з боку серцево-судинно! та дихально! системы, ЦНС; !иших оргашв та 

систем

б) ощнки функцюнального стану центрально! гемодинам!ки, м!кроциркуляцй, 

дихально! системы, нырок та шших систем;

в) лабораторно-функцюнального обстеження хворих, як! перебувають у стаи! шоку;

Студенти мають вмгти:

а) поставити попередшй д!агиоз ! с класты план кл!и!чиого та лабораторио- 

фуикц!оиальиого обстеження хворих, як! перебувають у стаи! шоку;

б) провести диференцшну д!агностику р!зиих вид!в шоку на шдстав! выявления 

ет!олог!чиого чинника виду шоку;

в) надати негайну допомогу хворым на догосштальному еташ та етаи! 

транспортування;

г) скласти план IT шоку в залежност! в!д ет!олог!чиих чинник!в.

Виховш ц!л! заняття:

1.Формування  настороженост! про можливий розвиток терм!нальних стаи!в у шоковых 

хворих та усвщомлення иеобх!диост! алгоритм!зац!! д!й при IT шоковых сташв та 

травматичных уражеиь.



2. Навчання деонтолопчним стосункам м!ж л!карем та постраждалим або рщними 

хворого з метою обгрунтування необхщност! своечасного проведения вщношдно! IT 

для профшактики розвитку ускладнень.

З.Ознайомлення з правовими аспектами в1дпов1далвност1 л!кар!в у випадках надання 

неадекватно! допомоги шоковим хворим.

Самостшна позааудиторна робота (для шдготовки до вищезгадано!' теми 

практичного заняття)

1. Resuscitation Council UK. Emergency treatment of anaphylaxis: Guidelines for 

healthcare providers. RCUK, 2021.

2. Standi T., Annecke T., Cascorbi I., Heller A.R., Sabashnikov A., Teske W. The 

Nomenclature, Definition and Distinction of Types of Shock. Dtsch Arztebl Int. 2018; 

115 (45): 757-768. DOI: 10.3238/arztebl.2018.0757. РМШ: 30573009; PMCID: 

PMC6323133.

Х.Х.Визначення стану шоку

Шок - це процес, що характеризуется системними гемодинам!чними, 

гемореолопчними, гшоксичними та метабол!чноми розладами, як! виникають в 

наслщок виснаження компенсаторних реакцш оргашзму на вплив шокогенних 

фактор!в при piзних патолопчних станах (1).

Шок — синдромокомплекс, в основ! якого лежить неадекватна кашлярна перфуз!я, яка 

призводить до того, що споживання кисню тканинами не вщповщае !хшм потребам в 

умовах аеробного метабол!зму i трансформеться на анаеробний метабол!зм з 

розвитком лактатацидозу в тканинах та органах. Внаслщок гшоксичного пошкодження 

тканин вщбуваеться розвиток полюрганно! недостатносп, яка потребуе своечасно! 

д!агностики та ращоналвно! стратегй надання невщкладно! допомоги

Термшолопчно шок не можна розглядати як щагноз, синдром або симптом. Bin 

розвиваеться як ускладнення основного захворювання, тому може бути причиною 

смерт!

Для розвитку стану шоку необхщно поеднання певного перел!ку незалежних фактор!в:

1. Тяжюсть пошкоджуючого впливу (потенщйно смертельний характер).

2.1снування пром!жку часу, достатнього для розвитку патологично! реакцй оргашзму.

3. Невщповщшсть гемоциркуляцп та тканинно! перфузп метабол!чним потребам 

оргашзму.



4. Порушення аеробного окисления в тканинах ( 2).

1.1. Патоф!зюлойя та патогенез шоку

Патогенетичною основою шоку е гшоперфуз!я тканин, яка розвиваеться в результате 

невщповщност! Mi ж об'емом циркулюще! кров! та емшстю судинного русла, а також за 

рахунок критичного зниження насосно! функцп сердя внаслщок штра- або 

ектракард!альних причин (3)

Провщним патоф!зюлог!чним мехашзмом шоку е зменшення обсягу циркулюючо! 

кров! (ОЦК) у поеднанш з! зменшенням повернення кров! до правого передсердя, 

зниженим внасл!док цього центральним венозним тиском (ЦВТ), зменшеним серцевим 

викидом (СВ). На шдстав! експериментальних i юпшчних даних установлено, що 

тяжкий шок розвиваеться в раз! зменшення ОЦК на 30-40 %.

На початков! и стад и розвитку шоку функцюнальш порушення мають компенсаторний 

характер. На тл! пом!рного зниження артер! ал иного тиску зростае частота скорочень та 

ударний об'ем сердя, хвилинний об'ем кров!, доставления кисню тканинам. 

Актив!зуеться симпатична нервова система, посилено продукуються адреналш та 

норадреналш, виникае генерал!зована вазоконстриюдя. Найб!лыпе скорочуються 

периферичш судини шюри, шдшюрно! клггковини, скелетних м’яз!в, внутр! шн!х 

оргашв. В!дбуваеться централ!зац!я кровооб!гу ( ЦК) для шдтримки адекватно! 

перфузп оргашв, особливо чутливих до гшоксп (серде, головний мозок). Завдяки ЦК 

крововтрата в межах 10-15 % ОЦК практично не супроводжуеться змшами 

гемодинам!ки; об'ем до 20-25 % може компенсуватися самостшно, але при 30 % i 

б!лыпе вимагае заход!в невщкладно! допомоги. I слот не значения в патогенез! шоку 

в!д!грають розлади периферийного кровооб!гу (м!кроднркуляд!1). Утворення в 

м!кроциркуляторному русл! сладж-синдрому спричиняе циркуляторну г!нокс!ю, що 

призводить до зм!н на клгтанному р!вн!. Насамперед ушкоджуються ультраструктурн! 

фермента! системи, що сприяе розвитку незворотних насл!дк!в шоку. Стимуляц!я 

дихання в початковому етан! шоку супроводжуеться збшыпеним виведенням з 

оргашзму СО, що спричиняе гшокапшю, алкалоз ! поряд !з крововтратою виснажуе 

лужи! резерви оргашзму.

У раз! подальшого посилення шоку, внаслщок прогресуючо! гшоксп, вироблення 

енергп переходить на шлях анаеробного гл!кол!зу та в!дбуваеться накопичення кислих 

сполук (молочна кислота та !н.) ! токсичних субстанц!й юлькох труп: токсичш ам!нн 



(пстамш, серотонш, простагландин), пол! пептид и (орадиюшн, калщин), фермента 

(шзосомальш ам!ни), тканинн! метабол!™ (електрол!ти, адешлов! сполуки, феритин). 

Yci вони пригшчують кровооб!г, дихання, сприяють руйнацп антим!кробних бар’epi в i 

формуванню незворотних зм!н у кл!тинах. Розвиваеться метабол! чний ацидоз, що 

в!д!грае важливу патогенетичну роль у п!зньому перюд! розвитку шоку (стимуляц!я 

функцп мозково! речовини наднирникових залоз, дисбаланс електрол!т!в, зб!льшення 

об’ему внутр! шньосудинно! р!дини). 1они К переходять в позакл!тинний прост!р, а !они 

Na надходять у середину юптини (трансм!нерал!защя кл!тин). Запаси фосфорних 

сполук (основних джерел енергп) у юптинах швидко виснажуються. Розвиваеться 

дисемшоване внутр!шньосудинне згортання кров! (ДВС-синдром), ще зб!лынення 

тканинно! гшоксп i ацидозу, ушкоджуються внутр!шньокл!тинн! структури, до 

судинного русла надходять л!зосомальн! фермента. У раз! зниження систол!чного 

таску менте шж 80 мм рт. ст. припиняються ф!льтращя й продукщя сеч! в нирках. П!д 

впливом гшоволемп, скорочення венозного повернення, ацидозу, попршення 

реолопчних властивостей кров! динам!чно порушуеться функщя серця. У результат! 

блокади кашляр!в легешв м!кротромбами, альвеоли перестають забезпечуватися 

кров’io i 11 оксигенащя порушуеться (шунтування кров! у легенях), що ще зб!лыпуе 

гшоксем!ю й ацидоз. На подалышй стад!! розвитку шоку через дефщит кисню, 

ендотоксикоз, порушення функщй печ!нки, !нших оргашв в!дбуваеться незворотна 

загибель кл!тинних структур (рефрактерний шок).

Х.З.Клппчними знаками шоку (недостатньо! перфуз!’!) е:

а) порушення стану св!д омоет!;

б) недостатке кашлярне наповнення;

в) гшокс!я (показник сатурацп кров! менше 94%);

г) зниження сечовщцлення;

г) частота дихання 6!лыпе 20/хв у дорослих або вище у д!тей (залежно в!д в!ку);

д) гшотенз!я залежно в!д в!ку (найнижчий прийнятний показник систол!чного 

артер! ал иного таску):

о молодше одного року 60 мм.рт.ст.

о в!д 1 до 10 рок!в - 70 мм.рт.ст.

о старше 10 рок!в 90 мм.рт.ст.;

е) бради- або тах!кард!я;

е) холодна/мармурова або гшеремована шк!ра.



Юпшчний nepeSir шоку

Б!лышсть дослщниюв умовно вщцляють три стад!!' шоку:

1) компенсована - перфуз!я життево важливих оргашв збершаеться за 

рахунок

компенсаторних механ!зм!в; як правило, не спостершаеться выражено! ппотензн 

внасл1док збшынення загального судинного опору;

2) декомпенсована - компенсаторы! мехашзми не в змоз! п!дтримувати 

достатню перфуз!ю, запускаються i прогресують вс! патогенетичш механ!зми 

розвитку шоку;

3) необоротна - пошкодження носять необоротний характер, розвиваеться 

масова загибель юпток i полюрганна недостатшсть.

Перебнг шоку складаетъся з еректилъног та тортдног фаз.

В еректильшй фаз! св!дом!сть постраждалого збережена. Bin може скаржитися на 

попршення загального стану або б!ль, але одночасно недоощнювати св!й стан. Голос у 

хворого сухий, мова переривчаста, погляд неспокшний, шк!ра 6л1да, !нод1 стае 

червоною, носнлюетися нотовнд!лення. Часто в!дзначаються загальна пперрефлекс!я 

та г!нерестез1я, зшиц! р!вном!рно та посилено реагують на св!тло, сностер1 гаетися 

м'язова г!нертон!я, ?8 задов!льного нановнення (часто - тах!кард1я).

У торшдшй фаз! в!дбуваеться пригшчення Bcix життево важливих функцш оргашзму, 

що виявляеться зниженням артер1 ал иного тиску, брадикард!ею, задишкою, ол!гур!ею, 

спов!льненням обм!нних процешв, зниженням чутливост!, зниженням температуры 

т!ла, г!подинам!ею, бл!д!стю шюрних нокров!в, гцанозом, сух!стю слизових.

1.4. Мжроциркулящя при шоку

Нев!д’емним компонентом шоку е !шем!я тканин !, в!днов!дно, кл1тнн. Гаме !шем!я е 

основною причиною ушкодження кл!тин при шоку. При !шемн порушуються доставка 

кисню до кл1тнн, функгця м!тохондр!й, окисне фосфорилювання, зменшуеться 

продукгця макроерпчних сполук (АТФ), виникае розлад енергозалежних метабол!чних 

процешв у кл1тнн! — передус!м енергозалежно! функцй трансмембранних насос! в. 

Унасл1док дього порушуеться йонний трансмембранный обмш (транспорт йошв кал1ю, 

натр!ю, хлору, кальгцю), знижуеться внутр!шньокл!тинний pH. Через це виникають 

розлади внутр! шниокл1тннного метабол! з му, трансмембранного електричного 

град!ента. Значне шдвищення внутр!шниокл1тннного р!вня Са2+ е одним з 



ушверсальних шлях! в загибел! юйтини. При цьому насамперед страждають юйтини з 

б!лыи диференщйованою функщею, ушкоджуеться структура гштохондрш.

Проте серйозшгш ушкодження i загибель кл!тин виникають при так званому синдром! 

реперфузп шсля imeMii, коли завдяки терапп може вщновлюватися перфуз!я 

1шбм1зоваиих тканин. Ид час imeMii в кл!тиш накопичуються продукта деградацп 

АТФ — аденозин, шозин i гшоксантин. Зростае актившсть ушкоджувальних 

ферменпв, передуем ксантиноксидази. У наел! док цих пронес! в виникае 

мИохондр!альна недостатшсть у юйтинах, яю рашше засвоювали нормальну юлыйсть 

кисню. При вщновленш його доставки виникае пероксидне окиснення лшвдв, 

насамперед у макрофагов, хоч i в шших клИинах утворюються вшьш киснев! 

радикали, так! як супероксид От, що спонтанно або шд д!ею супероксиддисмутази 

перетворюеться на Н202, з якого утворюються пдроксильш радикали ОН-. 

Супероксид, з’еднуючись !з оксидом азоту (N0), утворюе пероксиштрит, що е могу та! м 

чинником ушкодження мембран кл!тин. Пщвищена оксидантна актившсть насамперед 

ушкоджуе клНини ендотел!ю та кров!. Ушкоджуються мембрани ендотелющгпв, 

лейкощгпв тощо з вившьненням велико!' юлькост! протеаз, що сприяють подальшому 

ушкодженню кл!тин. Ус! щ пронеси призводять до масово! загибел! кл!тин i розвитку 

синдрому полюрганно!' недостатност!, який можна вважати стад!ею не своечасно або 

не ефективно л!кованого шоку.

1.5. Етюлогтя та класифпсащя шокчв

Юпшко-статистична класифжащя шоку за МКХ 10:

А.41.9 — септичний шок;

Р.57 — шок, не класифшований в шших рубриках;

R.57.0 — кардюгенний шок;

R.57.1 — гшоволем!чний шок;

R.57.8 — шип форми шоку;

Т.78.2 — анаф!лактичний шок;

Т.79.4 — травматичний шок

1снуе багато класифшацш шокового синдрому. Базуючись па прюритет! практично! 

дощльност! використовуваеться класифшащю шоку, що враховуе причину й мехашзм 

його розвитку та включае 4 кл!шчш форми синдрому [Kirbi RR, 1997]:



Гшоволем1чний шок виникае в результат! втрати ОЦК, наприклад, в раз! кровотеч!, 

травми, депдратацй, ошк!в та шших под!бних сташв.

1. Геморапчний шок, який зумовлений значною крововтратою:

а) через травму (зовшшня, внутр!шня, наприклад, ретроперитонеальна, 

!нтраперитонеальна або !нша кровотеча);

б) у зв’язку з! шлунково-кишковою кровотечею.

2. Негемораг!чний шок, який зумовлений:

а) депдратац!ею:

- втрата шлунково-кишково! р!дини (блювання, д!арея, ф!стули);

б) втратою piдини в «трепй» проспр:

у раз! ошково! травми вит! к плазми в уражеш тканини;

у раз! перитошту, пакреатиту;

в) пол!ур!ею (ri пер гл! ке м! ч н и й гшеросмолярний некетоацидотичний синдром, 

д!абетичний кетоацидоз, нецукрове «сечове виснаження»),

II Кард!огенний шок виникае через первинне зниження насосно! функцп серця.

1 ,М!окард!ального генезу:

у зв’язку з шфарктом мюкарда, включаючи «жорстке» серце та пбернащю;

через контуз!ю серця;

з зв’язку з мюкардитом (в!русним, ауто!мунним, паразитарним);

в раз! кардюмюпатй (гшертроф!чно!, ам!ло!дно!);

через фармаколопчну/токсичну депрес!ю (р-блокатори, блокатори кальщевих 

канал!в, трициюпчш антидепресанти).

2.Мехашчного  генезу:

- через недостатшсть клапашв або динам!чний стеноз;

- через регурптащю (пролапс клапана);

- через аневризму шлуночюв;

- через порушення ритму (тах!кард!я, брадикард!я, передсердно-шлуночкова блокада).

3. Внутр1шня перепона кровотоку (синдром «загати»);

ембол!я легеневих судии;

повпряна ембол!я;

пухлина (мшсома) серця;

розшарування аорти;



коарктащя аорти;

перикард!альний вишт з тампонадою (поранения, розрив мюкарда, синдром 

Дреслера, урем!чний констриктивний перикардит).

III Перерозподшьний або дистрибутивний шок виникае при вщноснш иев!диов!диост! 

ОЦК i емност! судинного русла.

1. Септичний шок.

2. Анафшактичний / анаф!лакто!дний шок.

3. Нейрогенний шок (наприклад, при сшнальшй травм!).

IV. Ендокринний шок, що виникае як в раз! гшерсекрецп, так ! в раз! дефщиту деяких 

гормошв (тирео!дний криз, мшседематозна кома, наднирникова недостатшсть).

Та кож впроваджена наступна класифжащя шокчв [4].

I. Кардюгенний

II. Е!иоволем!чиий шок з абсолютною гшоволем!ею (зменшення обему 

циркулюючо! кров!)

- геморапчний



- депдратацшний

III Гшоволем!чний шок з вщносною гшоволем!ею (зб!лынення емкост! 

судинного русла; дифуз!я рщини 13 внутр!шньосудинного сектора) 

Вщповщно - дистрибутивный шок: 

-септичний

- нейрогенний

- анафшактичний

IV. Шок внаслщок ендокринних захворювань [10 - 11].

2. Гшоволелйчний шок (ГШ)

В основ! патогенезу ГШ лежить р!зке зниження об'ему циркулюючо! кров! (ОЦК), 

пов'язане !з патолопчними втратами. В ар!антами г!поволем!чного шоку е !стинний 

г!поволем!чний, геморапчний шок (ГемШ) та ошковий шок (ОШ).

2.1. Справжнш гшоволелйчний шок.

Етюлопчними чинниками !стинного г!поволем!чного шоку можуть бути стани, як! 

супроводжуються патолопчними втратами великого обему р!диии за в!дсутиост! 

своечасно! адекватно! репдратацп (потовид!лення, при нестримному блюванш, д!аре!, 

гшертермГ! на тл! неадекватного поповнення потреб оргашзму в р!днн!).

Кл!и!чи! прояви ютинного г!новолем!чного шоку базуються на ознаках гшоволемп, що 

включають сух!сть ! бл!д!сть шюрних нокрнв!в ! слизових оболонок, гемодинам!чну 

нестаб!льн!сть у внгляд! гшотензп, тах!кардй, а також запаморочення та динам!чне 

порушення св!домоет!.

Хнтенсивна терашя !стннного г!новолем!чного шоку спрямована на усунення причини, 

що викликала гшоволем!ю, та вщновлення дефщиту об'ему циркулюючо! кров!.

3 метою усунення дефщиту ОЦК у б!льшост! кл!н!чннх ситуащй сл!д в!ддавати 

перевагу кристалощних розчишв (ф!з!олог!чннй розчин, розчин Питера ! т.д.). 

Правильний розрахунок обсягу необх!дно! !нфуз!! грунтуеться на ощнц! об'ему 

патолопчних втрат (у тому чнел! ! тривалих), добово! потреби пац!ента в р!днн! 

в!днов!дно до маси т!ла та можлнвост! ентерального шляху введения р!дннн (залежно 

в!д кл!н!чно! ситуацп).



При проведены! шфузшно! тераш! для корекцп об'ему циркулюючо! кров! 

надзвичайно важливо дотримуватись адекватну швидюсть введения розчишв, 

контролювати в!днов!дь пащента на репдраташю та оцшювати швидюсть д!урезу.

Справжнш пповолем!чний шок, як правило, характеризуется сприятливим nepeoiroM 

за умови адекватно! етюпатогенетично! тераш!.

2.2. Ошковий шок (ОШ) вщноситься до гшоволем!чного шоку. Етюлопчним 

фактором розвитку ОШ е порушення цшсност! шюрних покрив!в i тканин, внасл!док 

терм!чного або х!м!чного впливу.

Ошкове ушкодження викликае негайне, тотальне чи часткове руйнування шюри i 

розташованих шд нею тканин.

Глибше за шар загиблих кл!ток !снуе зона !шем!!, яка оточена запаленими тканинами. 

У зон! !шемн ! запалення тканини збер!гають життездатшсть, але судинна мережа в них 

пошкоджена. У раз! обширных он!к!в найголовшше - якомога рашше печати 

виконання протишоково! IT.

Ошкова травма викликае розвиток синдрому системно! запально! в!днов!д! по 

загальшй мод ел!. Це пр изводить до системного ушкодження ендотел!ю судинного 

русла ! витоку плаз мн не т!лькн в облает! ошково! рани, але ! в окремих органах ! 

тканинах. Поеднання цих двох чинниюв викликае швидкий розвиток гшоволемп, ДВЗ- 

синдрому ! ОШ. Останшй виникае при терм!чн!й травм!, яка не е первинно несумюною 

з життям, але викликае життенебезпечний кисневий борт в результат! !шем!чно- 

циркуляторних порушень !з зменшенням НОК, обширного пошкодження ендотел!ю, 

ДВЗ-синдрому, загальнозапально! реакцй та ендотоксикозу.

У той же час, тяжюсть стану хворого посилюеться вираженим больовим синдромом та 

психоемощйним стресом, як! служать пусковым мехашзмом нейроендокринно! та 

запально! в!днов!д!. Ц! натоф!з!олог!чн! мехашзмн формують кл!н!чну картину 

ошкового шоку, яка включае озноб, спрагу, сух!сть слизових оболонок, бл!д!сть або 

мармуров!сть шюрних нокрнв!в, г!нотерм!ю, гемодинам!чн! порушення внасл!док 

зниження об'ему циркулюючо! кров! (зниження ударного об'ему, хвилинного об'ему 

кров!, тах!кард!я). При цьому виражешеть гшотензп при ошковому шоц! не завжди 

в!днов!дае ступеню його тяжкост!. Лабораторно визначають зб!льшення р!вня 

гемоглоб!ну, гематокриту, гшеркоагулящю, г!нонатр!ем!ю, г!неркал!ем!ю, 

гшерлактатем!ю, г!нонроте!нем!ю, г!ноальбум!нем!ю, г!нерамон!ем!ю.



Тяжюсть шоку встановлюють, використовуючи шдекс тяжкост! пошкоджень (1ТП). 

При цьому:

1 % ошку II ступеня приймають за 1 од. 1ТП

1 % ошку Ш-А ступеня - " - за 2 од. 1ТП

1 % ошку Ш-Б ступеня - " - за 3 од. 1ТП

1 % ошку IV ступеня - " - за 4 од. 1ТП

На терм!чн! поразки дихальних шлях! в додають в!д 15 до 45 од. 1ТП:

- легкий стушнь - без ресшраторних порушень -15 од.

- середшй стушнь - ресшраторш порушення в перш! 6-12ч - 30 од.

- важкий стушнь — дихальна недостатшсть з моменту поразки - 45 од.

Характер змши глибини та характеристики ураження залежно в!д ступеня вираженост! 

ошкового шоку наведено у табл. 1.

Градацп оцшки тяжкост! ошкового шоку

Характер змши окремих показ ник! в залежно в!д ступеня вираженост! ошкового шоку 

наведено у табл. 2.

Стушнь тяжкост! шоку Легкий
Середньо! 

тяжкост!
Важкий В край важкий

Показники 1ТП до 30 од. 31-60 од. 61-90 од. б!лыпе 90

Гемоглобш, г/л 146-160 161-171 170-180 б!льше 180

Гематокрит, л/л 0,45-0,50 0,51-0,55 0,56-0,60 б!льше 0,60

Лейкоцита, тис. 10-15 16-20 21-25 б!льше 25

Натрш в сироватц! кров!
ном!рно 

понижений

виражена 

г!нонатр!ем!я

виражена 

г!нонатр!ем!я

виражена 

г!нонатр!ем!я

Ог-борг, ммоль/л 4 5-7,5 7,5-10 б!льше 10

ЦВТ, мм вод. ст. 0 негат. негат. негат.

Ддурез, мл/хв.

короткочасна 

затримка до

шфузп

0,5-0,3 менше 0,3 анур!я



Кол1р сеч! звичайний
звичайний, 

концентрований

гемний, 

концентрований

"м'ясних помшв", 

дьогтепод1бний

Парез кишечника немае е е е

На тяжюсть nepe6iry ошкового шоку та обсяг штенсивно! терапп впливае площа 

ошково! поверхш, визначення яко!' зазвичай використовуються р!зн! методи. Метод А. 

Wallace, в!домий шд назвою "правило дев'яток", запропонований у 1951 рощ. Вш 

заснований на вид1ленн! анатом!чних областей, площа яких, виражена у вщсотках вщ 

илощ! поверхш т!ла та дор!внюе числу, кратному 9. Вщповщно до ще! схеми поверхня 

голови та ши! становить 9%, передня та задня поверхня ту луба - по 18%, кожна верхня 

юнщвка - по 9%, кожна нижня юнщвка - по 18%, промежину та статев! органи - 1%. 

Метод не дуже точний, але дозволяв швидко визначити площу ошково! поверхш.

У щтей дорослим стандартам вщповщае лише вщносна площа руки (9%). Вщносна 

площа голови i ши! значно вища, шж у дорослих i коливаеться вщ 21% у д!тей до 1 

року, до 15% - у щтей 6-12 рок!в. Вщповщно зменшуеться вщносна площа шг.



Частина тьпа
Вiк, роки

0 1 5 10
Голова (A/D) 10% 9% 7% 6%
Стегно (В/Е) 3% 3% 4% 5%
Гомыка (C/F) 2% 3% 3% 3%

Хнтенсивна терашя ошкового шоку повинна починатися негайно i включати адекватне 

знеболювання, антибактер!альну терашю, корекщю волем!чних розлад!в, нормал!зац!ю 

реолопчних властивостей кров!, органопротекщю. Основними завданнями 

протишокових заход!в е шдтримання систол!много артер!ального тиску в!д 100 

мм.рт.ст., зниження вираженост! тах!кардп, в!дновлення д!урезу не менше 50 мл/год, 

зниження гематокриту до 45%, корекщя натр!емн.

Порядок первинних заход! в при л!куванн! ошкового шоку мае бути таким:

• забезпечення нрох!дност! дихальних шлях! в та ресшраторна шдтримка (за 

показаниями);

• знеболювання та, при необх!дност!, седащя;

• забезпечення адекватного венозного доступу (катетеризащя центрально! чи 

периферично! вени залежно в!д тяжкост! травми) з наступним проведениям !нфуз!йно1 

терапй;

• катетеризац!я сечового м!хура;



• накладання асептичних пов'язок на ушкоджеш поверхш; при глибоких, циркулярных 

ошках ши!, трудно! кл!тки та кшщвок, що викликають порушення кровообшу або 

дихання, показана екстрена некротом!я;

• забезпечення м!крокл!мату в палат! (температура пов!тря в протишоковш палат! 

повинна бути не нижче ЗО°С).

Проведены! шфузшно! тераш! потребують у о! постраждал! з он! ками шюри площею 

б!льше 15% новерхн! т!ла або глибокими он!ками понад 10%. Розрахунок стартового 

обсягу шфузшно! тераш! на першу добу виконуеться з використанням формулы 

Паркланда:

V шфузп (мл) = 4 х маса т!ла потершлого (кг) х % ошково! новерхн!.

У перш! 8 годин переливаеться в!днов!дно до розрахункового добового обсягу р!дннн. 

Наступи! 16 год вводять 50% розрахункового обсягу, що залишилися.

Головним у тактищ шфузшно! тераш! на вс!х етапах ведения нац!сыт!в е ощнка 

динам! кн 1'хнього стану з урахуванням показ ник! в системно! гемодинамши, швидкост! 

д!урезу, лабораторных показниюв.

Одним !з основным критер!ем адекватност! !нфуз!нно! тераш! е темп д!урезу: у 

дорослих - 0,5-1 мл/кг маси т!ла на годину; у д!тен-1-1,5 мл/кг маси т!ла на годину. 

При теми! д!урезу <0,5 мл/кг/год об'ем р!дннн зб!льшуеться на 1/3 в!д розрахункового, 

а якщо д!урез >1 мл/кг/год для дорослих та 2 мл/кг/год для д!тен об'ем !нфуз!! 

зменшуеться на 1/3 в!д розрахункового.

Через 12 годин в!д початку лшування при стаб!льн!н гемодннам!ц! та достатньому 

погодинному д!урез! можливе скорочення обсягу !нфуз!нно! тераш! шд контролем 

водного балансу, темпу д!урезу, центрального венозного тиску, температуры т!ла та 

оксигенацп кров!.

Трансфуз!я альбум!ну та СЗП проводиться через 12 годин и! с ля трав ми. Показаниям до 

переливания СЗП у постраждалих !з тяжкою термшною травмою е выражена 

плазмовтрата, ознаки коагулопат!!. В подальшому, на 2-у та 3-ту добу, обсяг шфузшно! 

тераш! становить половину ! третину розрахункового обсягу, що вводиться в першу 

добу, в!днов!дно. При цьому 30%-40% в!д об'ему р!дннн, що вводиться, новины! 

становнтн коло!дн! розчини, переважно натнвн! (альбум!н, СЗП). Об'ем шфузшно! 

тераш! повинен розраховуватися з урахуванням ф!з!олог!чннх потреб, патолопчних 

втрат та можлнвост! проведения ентерального харчування. Скорочення обсягу 



шфузшно! терапп мае проводитися шд контролем водного балансу, темпу д!урезу, 

ЦВД, температуря т!ла.

2.5.Геморайчний  шок (ГШ)

Основним мехашзмом танатогенезу геморап много шоку е гостро розвинута 

циркуляторно-анем!чна ппокс!я, яка викликае життенебезпечний Ог-борг.

У раз! крововтрати до 5 % об’ему циркулювально! кров! компенсаторы! мехашзмн 

забезпечують адекватну перфуз!ю тканин, до 10 % ( до 500 мл) — можлнв! прояви 

шоку. Высока в!рог!дн!ств розвитку шоку при втрат! до 20 % об'ему циркулювально! 

кров! (до 1000 мл), а при крововтрат! понад цен об’ем шок розвиваеться обов’язково, 

хоча крововтрата до 30 % об’ему циркулювально! кров! у пащента в стан! спокою 

спочатку може майже не визначатися кл!н!чно.

Ознаки / критерп диагностики - пащенти скаржаться на спрагу, св!дом!сть 

може бути порушена; шк!ра! слизнет! оболонкн бл!д!, тах!кард!я (частота скорочень 

серця (ЧСС) > 100 за 1 хв.), але у немолодых хвор их зростання ЧСС може не бути, 

пульс слабкого наповнення, у важких випадках (за умови втрати > 30% ОЦК) 

ниткопод!бний, або зовс!м не пальпуеться на периферичних артер!ях; зниження 

артер! ал иного тиску (АТ) - один з кардинальных снмнтом!в, спочатку може 

знижуватися пульсовый тиск, а нот!м систол!чний (ATs) та д!астоличний (ATd), 

критичным для перфузп оргашв сл!д рахувати ATs, яке менше, шж ATd у конкретного 

хворого в норм! - у хворого з нормальным АТ це 75 - 85 мм рт.ст.; при незначшй 

крововтрат! центральный венозный тиск (ЦВТ) може бути нормальным, а нот!м за 

умови поглиблення шоку, зменшуеться нижче 60 мм вод.ст.; знижуеться серцевий 

шдекс CI < 2,5 л/мин/м2; onip периферичних судии (ОПС) збшыпуеться; знижуеться 

д!урез.

Лабораторн! показники: анем!я - концентращя гемоглоб!ну (НЬ) <100 г/л (не у 

перш! хвилини шоку); еритроцити < 3 »109/л, зниження гематокриту (Ht) < 0,30 л/л; 

метабол!чний ацидоз - pH < 7,3; дефщит основ - BE < - 3 ммоль/л; зменшення 

насичення венозно! кров! киснем; зб!лыпення лактату кров!; знижуеться транспорт 

кисню та його споживання.

На крововтрату оргашзм в!днов!дае компенсаторними реакщями:



• активащя симпатично!' автономно! нервово! еноте ми (вщбуваеться реакц!я 

централ!зацп кровооб!гу, збшыпення частота серцевих скорочень i скоротливо! 

здатност! м!окарда, а також потреби мюкарда в кисш);

• стимулювання решн-ангютензин-альдостероново! системи та активащя иродукщ! 

вазопресину (визначаеться спазм судии, реабсорбщя натр!ю в пирках — зниження 

д!урезу);

• стимуляц!я осморецептор!в гшоталамуса (визначаеться спрага);

• активащя иродукщ! глюкокортико!д!в (шдвищення тонусу адренорецептор!в, 

мембранопротекторна д!я);

• автогемодилющя;

• стимулювання продукцп нирками еритропоетину (визначаеться у б!лып шзшх стад!ях 

шоку).

За рахунок активацп симпатоадреналово! системи розвиваеться вазоконстрикщя, 

особливо в д!лянках, де судини мають велику юлыасть, а -адренорецептор!в, — 

спланхшчнш зон!, нирках i niKipi. У результат! р!зко знижуеться кровот!к у цих 

д!ляиках ! за рахунок цього шдтримуеться кровот!к у серщ й головному мозку 

(осюльки у в!нцевих ! церебральних артер!ях практично немае а-адренорецептор!в) — 

в!дбуваеться реакщя централ!зацп кровооб!гу. Ця реакщя допомагае оргашзму 

пережита гостру крововтрату, але згодом призводить до тяжко! !шемй тканин 

(особливо кишок ! нирок), що впливае на розвиток ПОН. Активащя решн-анпотензин- 

альдостероново! системи призводить до затримки иатр!ю нирками, сприяе спазму 

судии. Збшыпення реабсорбцп води в канальцях нирок завдяки зростанню иродукщ! 

вазопресину (антщцуретичного гормону). Зростае внутр!шньосудинний об'ем ! за 

рахунок так звано! автогемодилюцп, коли унасл!док зниження пдростатичного тиску в 

кашлярах через спазм прекашлярного м’яза-замикача штерстищйна р!дииа надходить 

у судинне русло.

Унаслщок спазму прекашлярних м'яз!в-замикач!в знижуеться пдростатичний тиск у 

кашлярах при поспйному коло!дно-осмотичному тиску, який зумовлюеться в 

основному альбумшом плазми кров!. Таким чином, у б!лышй частин! кашляр!в 

великого кола кровооб!гу в!дбуваеться реабсорбщя води з м!жкл!тиииого простору. 

Тому, якщо визначити концентращю гемоглоб!ну через юлька хвилин и! с ля гостро! 

крововтрати, вона залишиться такою самою, а через юлька годин, навпь якщо хворому 

не переливали р!дииу, цей показник значно знизиться.



Некомпенсована протягом тривалого часу гшоволем!я спричиняе порушення 

реолопчних властивостей кров!, чередуй м унаслщок втрати мембранного заряду 

еритроципв (порушення функцп трансмембранних насос! в), розвиток сладж-синдрому, 

коли еритроцити збираються в “монеты!” стовпчики, дисперсшна система кров! втрачае 

свою стаб!льшсть, утворюються м!кротромби, як! ще б!льше порушують перфуз!ю 

тканин. Окр!м цього, частина кров!, що залишилася в нефункцюнуючих кашлярах, 

секвеструе в кашлярному русл!. На завершения настав декомпенсация басейну 

м!кроциркуляцй (англ!йський терм!н “pooling”) через парал!ч прекашлярних м’яз!в- 

замикач!в (шдвищуеться пдростатичний тиск у кашлярах i в б!лышй частиш кашляра 

вже вщбуваеться ф!льтрац!я з поглибленням гшоволемп). Активуеться коагулящя з 

розвитком синдрому дисемшованого внутр! шньосудинного згортання. Унасл!док 

rinoKcii прогресують ацидоз, порушення функщ! ендотел!ю. Оргашзм переходить у 

стан полюрганно! недостатност!, коли розвиваеться недостатшсть функщ! таких 

оргашв, як кишки !з порушенням кишкового бар’ера, легеш (гострий ресшраторний 

дистрес-синдром), нирки (гостра ниркова недостатшсть), печ!нкн (гостра печ!нкова 

недостатшсть), порушуються система гемостазу, функщ! центрально! нервово! 

системи, серця. У раз! приеднання до синдрома недостатност! кожного органа 

геометрично зростае летальшсть. Таким чином, т!льки своечасна терашя може 

запоб!гти цьому патологичному процесу i забезпечити виживання оргашзму

Патолопчш насл!дки некомпенсовано! гшоволемп

2.3.1. Методи оцшювання розм!ру крововтратп

Визначення об’ему крововтратп е найважлив1шим завданням надання екстрено! 

медично! допомоги потершлим. На щ даш медик буде спиратися шд час проведения 

л!кувальних заход!в та оцшювання !х ефектнвност!.



1снуе багато метод! в визначення об’ему втрачено! кров!, я кт умовно подшяють на дв! 

велим групи: прям! й непрям!.

Прям! - це колориметричний, грав!метричний, спектрофотометричний та об’емний 

методи.

До непрямих метод!в в!дносять: кл!н!чн!, лабораторш, променев!, математичн! 

(розрахунков!) та !х комб!нацй.

У кл!н!чн!й практигц об’ем крововтрати на догосштальному еташ найчаст!ше 

визначають шляхом в!зуального ощнювання. Найпрост!шими та характерними 

ознаками гостро! крововтрати е пульсуючий характер вникания кров! (в!зуальний або 

шд час пальпацп) i/або калюжа кров!, що швидко збшынуеться на поверхш, на як!й 

перебувае постраждалий, i/або штенсивне просочення одягу кров’ю в дшянгц рани.

1снуе емшричний спос!б визначення об’ему крововтрати, тобто залежно в!д виду 

травматичного ушкодження, зпдно з яким:

- гемоторакс - 1 500-2 000 мл;

- перелом одного ребра - 200-300 мл;

- травма живота - до 2 000 мл;

- перелом меток таза (заочеревинна гематома) - 2 000-4 000 мл;

- перелом стегново! метки - 1 500 мл;

- перелом плечово! метки - 400 мл;

- перелом передшйччя - 300 мл;

- перелом гомшки - 600 мл;

- ампутащя гомшки - 700-1 000 мл;

- перелом хребта - 500-1 500 мл;

- скальпована рана розм!ром !з долоню - 500 мл.

Вщомо cnoci6 opienoBHoro визначення крововтрати за розм!ром рани (Grant, 1951):

- якщо розм1р рани в!дпов!дае площ! одше! долом, то крововтрата може становити 10 

% ОЦК;

- дв! долош - 20 % ОЦК;

- три долош - 30 % ОЦК;

- чотири долош - 40 % ОЦК.



Тест наповнюваност! кашляр!в або симптом «б!ло! плями» дозволяв ощнити кашлярну 

перфуз!ю. Иого проводять шляхом натискання на шготь, шюру лоба, мочку вуха. У 

норм! кол!р вщновлюеться через 2 секунди.

OpieHTOBHO обсяг крововтрати може бути визначений шляхом обчислення шокового 

шдексу М. Allgower, С. Burri (1967 р.) (вщношення частота пульсу до р!вня 

систол!чного артер!ального таску).

Норма = 0,54 ± ± 0,021 ОД; Кожне наступив зб!льшення на 0,1 свщчить про втрату 200 

мл кров!, або 4 % ОЦК. При збшьшенн! цього показника до единиц! (Ps/AT - 100/100) 

об’ем крововтрати становить 20,0 % ОЦК, що дор!внюе 1-1,2 л для дорослого. Якщо 

в!и зростае до 1,5 (Ps/AT - 120/80), то крововтрата становить 30,0-40,0 % ОЦК (1,5— 

2л). Якщо шдекс зростае до 2 (Ps/AT - 120/60) об’ем крововтрати становить 50,0 %, 

що дор!внюе близько 2,5 л.

1ндекс Allgower нешформативний у хворих !з гшертензивним синдромом або в 

постраждалих !з черепно-мозковою травмою ! розвитком ппотензй центрального 

генезу.

За кордоном у кл!н!чн!й практищ використовують класиф!кащю крововтрати, 

розробленою Американською колет!ею х!рург!в у 1982 рощ, зпдно з якою вид!ляють 

чотири класи:



1- й клас - ортостатична тах!кард!я, переду с!м при переход! з горизонтального 

положения у вертикальне. Крововтрата становить до 15 % в!д ОЦК.

2- й клас - ортостатична гшотенз!я, або зниження АТ б!льше шж 15 мм рт. ст. при 

переход! з горизонтального положения у вертикальне. Д!урез збер!гаеться. Крововтрата 

в!д 20 % до 25 %.

3- й клас - г!нотенз!я в положенн! лежачи на спин!, ол!гур!я (<400 мл/добу). 

Крововтрата в!д 30 % до 40 %.

4- й клас - характеризуемся колапсом та порушенням св!домост! до коми. Крововтрата 

- б!лыпа шж 40 %.

2.3.2. Ступеш тяжкост! шоку.

Залежно в!д тяжкост! гемодинам!чних порушень, ступеня зниження артер! ал иного 

тиску та частоти пульсу розр!зняють три ступеш тяжкост! з посл!довним переходом до 

термшального стану.

Шок I ступеня виникае при !зольован!й травм! середнього ступеня тяжкост! з 

крововтратою б!лыпе шж 15 % ОЦК. Загальний стан у цьому раз! задов!линий або 

середньо! тяжкост!, св!дом!сть збережена, в!дзначаеться бл!д!сть шк!рних нокрнв!в, 

ном!рна нснх!чна загальмован!сть, АТ - 90-100 мм рт. ст., Р - 100 за 1 хв, ЧДР - до 25. 

Прогноз у раз! своечасно! допомоги сприятливий.

Шок II ступеня сностер!гаеться при множиннш або поеднанш травм!, при крововтрат! 

до 30 % ОЦК. Загальний стан тяжкий. Ов!дом!сть збережена. Виражен! бл!д!сть, рухова 

та нснх!чна загальмовашсть. Ол!гур!я. АТ - 75-90 мм рт. ст., Р - 120-140 за 1 хв, ЧДР - 

до 30, дихання поверхове. Прогноз сумшвний.

Шок III ступеня виникае при тяжкш нол!травм!, часто з пошкодженням життево 

важливих орган!в ! крововтрат! б!лыпе н!ж 30 % ОЦК. Загальний стан дуже тяжкий, 

св!дом!сть порушена, г!нодннам!я ! ппорефлекс!я. Бл!д!сть та шаноз. Ол!гур!я й анур!я. 

АТ - 50-75 мм рт. ст., Р - б!лыпе шж 140 за 1 хв, слабкого наповнення. Задишка до 40 

дихальних рух!в за 1 хвилину. Прогноз несприятливий.

Кр!м того, прийнято розд!ляти:

I. Шок компенсований:

ЧСС - до 120 уд./хв;

Ш1 - 0,8-1,2;



Втрата ОЦК - 15-30 %.

Оргашзм справляеться з проблемою втраченого об’ему кров!. Змши гомеостазу 

функцюнального характеру. У вщповщь на кровотечу вщцляються катехолам! ни та 

виникае периферична вазоконстрикщя. Одночасно зменшуеться венозне повернення та 

знижуеться ЦВТ.

II. Шок декомпенсований зворотнш:

ЧСС - 120-140 уд./хв;

ПП- 1,3-2,0;

Втрата ОЦК - 30-40 %.

Зниження АТ - периферична вазоконстрикщя не компенсуе малого серцевого викиду. 

Централ!защя кровооб!гу стае неефективною для шдтримання органного кровооб!гу. 

Ол!гур!я - зменшення ниркового кровооб!гу та пдростатичного тиску. Наростаюча 

тканинна гшокс!я з розвитком вираженого ацидозу - шд час д!астоли камери серця 

залишаються незаповненими, р!зко зменшуеться скорочувальна здатшсть мюкар да, за 

рахунок виражено! периферично! вазоконстрикцп в!дбуваеться викид артер!ально! 

кров! в венозну с!тку через розкрнт! артер!овенозн! шунти. У раз! зниження АТ нижче 

н!ж 50 мм рт. ст. кров накопичуеться в кашлярах, зменшуеться ш видки сть, виникае 

маятникопод!бний рух, скорочуеться кил в кист в функцюнуючих кашляр!в, в деяких 

кашлярах виникае стаз.

III Шок декомпенсований незворотшй:

ЧСС -> 140 уд./хв;

ПП - 2,0 !>;

Втрати ОЦК -> 40 %.

На фон! посплю вал ьннх патологйчних зм!н припиняеться функцюнування 

м!кроциркуляторного русла, знижуеться гематокритне число, зменшуеться об’ем 

плазми, утворюеться в!льннй гемоглоб!н у плазм!. В окремих кашлярах вщзначаеться 

утворення м!кротромб!в. У тяжких випадках можливий розвиток внутр!шньосудинного 

згортання кров!, зумовленого поеднанням спов!льнення кровооб!гу в кашлярах та 

зб!льшенням ум!сту прокоагулянт!в у кров!.



APPROACH TO HEMORRHAGIC SHOCK w»>. □NE
For the patient with shock due to blood loss

Think about the physics!

I

4

20 GA PIV

18 GA PIV

Other considerations

16 GA PIV

PICC

TLC

INTRODUCER

(Hot exactly to stole)

Learn the color code to 
quickly identity PIVs
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U ©nkkmmork

CORRECT COAGULOPATHY
• Reverse anticoagulation 

depending on agent: 
warfarin, DOACs,

VOID ACIDOSIS
• Acidosis inhibits dotting & 

decreases contractility.
• Provide sufficient MV to 

correct metabolic acidosis. 
Goal pH >7.2

If platelet dysfunction > 
ddAVP 0.3 mcg/kg IV 
over 30 min

MAINTAIN EUTHERMIA
• Hypothermia inhibits 

clotting.
• Warm resuscitation 

fluids; apply warming to 
patient if possible

VISCOSITY OF FLUID
Viscosity depends on the temperature 
of the fluid; Use a fluid warmer (which 
is part of a rapid infuser system) and 
make sure it is actually working!

INTRAOSSEOUS
Flow determined by bone location more than needle.
* Tibial is comparable to long 18 gauge PIV
* Humeral is comparable to long 16 gauge PIV 
Typical flow rates - 50-100 ml/min w/ pressure infuser.

PRESSURE DIFFERENCE
Maximize the ДР by using a pressure 
infuser (either a pressure bag, or better 
yet, a rapid infuser system); can increase 
infusion rates by up to 3x1

USE PHYSIOLOGICAL FLUID 
• If fluids are required (in 

addition to blood 
products) use LR or 
other physiologic 
solution to avoid 
acidosis due to 
hyperchloremia

CATHETER RADIUS
Radius is the most important factor that 
determines flow rate; Wider is better

USE THE RIGHT LINES AND EQUIPMENT

* Don't wait for central access to begin resuscitation; 
often PIVs are superior for resuscitation anyway

• Use a pressure infuser/heater to give product faster

CATHETER LENGTH
Shorter is better; PIVs are shorter than 
central lines and often achieve faster flow 
rates. PICCs are useless for resuscitation.

CORRECT ELECTROLYTES
• Hypocalcemia Is 

particularly common 
due to resuscitation 
with citrate containing 
blood products.

USE BLOOD PRODUCTS IN A BALANCED RATIO

■ Initially, perform hemostatic resuscitation with blood 
products in a fixed ratio, e g. 1 RBC/1 FFP/1 platelet

• Goal is to provide an overall balanced resuscitation 
(but don't wait for a particular product to resuscitate)

• Use hemodynamic stability (not hematocrit) as the 
resuscitation endpoint.

• Can use CBC, coags, or TEG/ROTEM to guide 
additional resuscitation (see OnePager on TEG)

CONSIDER TXA
• Effective in trauma (w/l 

3 hours), surgical, or 
obstetrical hemorrhage. 
Also epistaxis, 
hemoptysis L maybe 
GIB. Not indicated for 
SHDorlCH.

• I nitial dose 1g IV /10 min

PLAN FOR CONTROLLING HEMORRHAGE & ACTIVATE 

MASSIVE TRANSFUSION PROTOCOL

■ Activate massive transfusion protocol
• Determine how hemorrhage can be controlled 

(surgical, IR, or Gl intervention) and call for help 
from the appropriate team(s)

Increase up to Зк by 
applying ЗООттНд 

of pressure \

г4 Др
Flow rate « - -----

L T]

EXTENSIONS/CONNECTORS 
Each additional connection can reduce 
flow by up to 30%.
Remove caps, connectors, and extra 
extension sets.

Unk to the Bjj*sB 

most current

Reassess 
continuously

22 GA PIV

Note, that of you place a catheter through the 
introducer you reduce the flow rate substantially!

1М GRAVITY

• 36 ml/min

о 60 ml/min

о 85 ml/min

О 105 ml/min

О 205 ml/min

о 330 ml/min

о 15 ml/min

ф 10 ml/min

Ф 105 ml/min

О 130 ml/min

О 400 ml/min

16 С* » 200 mm

2.3.3. Хнтенсивна терашя геморапчного шоку мае починатися негайно i проводитись у 

наступних напрямках:

1. Негайна зупинка кровотечй

2. Поповнення дефщиту ОЦК (яюсне та юльюсне).

3. Профшактика та лшування коагулопатп.

4. Корекщя ацидозу.

5. Боротьба з гшотерм!ею.

6. Адекватне знеболення.

7. Профшактика розвитку пол! орган но!' недостатностй

8. Профшактика розвитку шфекцшних ускладнень.

Зупинка кровотеч! мае першорядне значения i мае проводитися максимально швидко 

та ефективно. Виб!р способу зупинки кровотеч! залежить в1д характеру ушкодження та 

наявних можливостей. Наприклад, при скелетшй травм! необхщна стабшзашя 

перелом!в, за наявност! ознак внутр! шньо! кровотеч! показано проведения екстреного 
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оперативного втручання для усунення джерела кровотеч!, при акушерськш кровотеч! 

тактика залежить в!д кл!н!чно! ситуацп.

Осюльки геморапчний шок обумовлений гшоволем!ею, що швидко розвиваеться, 

адекватне заповнення наявного дефщиту ОЦК грае основну роль i мае на уваз! 

правильний виб!р обсягу, якост! i нфуз! йно-трансфуз! йно! терапп та швидкост! 

введения розчишв.

3.1. Травматич шок

Травматичний шок (ТШ) - невщкладний стан, який розвиваеться у в!днов!дь на важку 

травму та характеризуеться вираженими порушеннями щяльност! Bcix систем 

оргашзму. Найб!лын високий ризик розвитку шоку можливий: при поеднаних та 

множинних в!дкрнтнх та закритих ушкодженнях трудно!' кл!тки; живота, стегна та тазу; 

вогнепальних та шших проникаючих поранениях у грудну та черевну порожнину; при 

травмах, що супроводжуються масивною крововтратою або поеднуються з великими 

ошками. Зумовлеш пошкодженням тканин б!ль та крововтрата ведуть до виникнення 

ланцюжка послщовних патолог! ч них процес!в (реакщй), що сприяють розвитку ТШ. 

Найбшып важливу роль у цьому план! ввдграе зниження ОЦК, яке спричиняе 

зменшення надходження венозно! кров! в серде та впливае на стабшьшсть 

гемодинам!ки. Ц! зм!ни у поеднанш з больовою !мпульсащею до центрально! нервово! 

системи спочатку призводять до стимуляцп, а пот!м до зменшення активност! складних 

нейроендокринних механ!зм!в, що регулюють кровооб!г.

3.1.1 Патоф!зюлог!чш процеси при травматичному шощ



Traumatic haemorrhagic shock

—• Haemorrhagic shock - -| Tissue injury |Inflammation

Hemodilution

Hypothermia 
Hypocalcemia

✓ Normothermia
Ionised Ca++ = 1.1-1.3 mmolll

Excessive 
activation of the 

coagulation

Tissue hypoxia 
Acidosis 
Anemia

✓ Avoid delays in the delivery
✓ Massive transfusion protocol
/ RBCs:FFP<2:1
r' Early administration of FFP
✓ Fibrinogen > 1.5-2 g.L ’

Beside coagulation 
monitoring

✓ Low volume resuscitation
/ 80 5 SAP S 90 mmHg 

Early administration of 
vasopressor

Fluid 
resuscitation

Decrease of activity 
of coagulation factors 
and platelet function

Fibrinolysis [ Tranexamic acid

Acute Traumatic Coagulopathy

Травматичный шок e р!зновидом пповолем! много шоку, проте мае низку важливих 

особливостей. Иого найважл ив! шою пусковою ланкою е гостра крововтрата. Ид 

термшом крововтрата розумшться i ид ив! дуальна реакщя оргашзму на втрату кров!, а 

не об'ем кров!, «вимкнений» !з кровооб!гу. Спочатку ця реакщя носить компенсаторно- 

пристосувальний характер, шляхом перерозподшу кров!, забезпечуючи збереження 

структури та функщю життевоважливих орташв. Редукщя об'емного кровотоку 

вщбуваеться у певшй послщовностй шкпра та скелеты! м'язи, нирки, легеш, неч!нка, 

серце та головний мозок. О диак, кровотеча, що тривае в процес! шоку, неспроможшсть 

компенсаторних реакщй оргашзму ! л!кувальних заход!в призводять до розвитку 

«порочних юл» патогенезу, прогресування ппоксй зм!шаного типу, активацп 

перекисного окисления л!н!д!в, стазу еритроципв [5]. Стушнь звуження прекашлярних 

артер!ол визначае км ль кисть функцюнуючих кашляр!в, а гематокрит -м!крореолог!чн! 

характеристики кров! (здата!ста еритроципв «протискуватися» через функцюнуюч! 

кашляри, забезпечуючи пасаж кисню в тканин!). Порушення кровообшу на 

м!кроциркуляторному р!ви!, що виникають при гострш крововтрап завжди тяжк! при 

травматичному шощ, е ключовим патогенетичним фактором розвитку ппоксй та 

дисфункцп орташв, тяжких метабол!чних порушень та загибел! кл!тии за мехашзмом 

некрозу або апоптозу. Важливим патогенетичним фактором розвитку травматичного 

шоку також е б!ль, що потенщюе нейроендокринн! зм!ии у вигляд! активацй, а поим 

виснаження функцй гшоф!зарно-наднирково! системи, що супроводжуеться викидом 



ендогенних катехолам!н!в, глюкагону, пригшченням секрецп шсулшу, «стресово! 

гшерппкемп». У вщстроченому перюд! шоку розвиваються змши секрецп тироксину, 

гормону росту, спектру та периферийно! конверсп статевих гормошв [8]. Велик! 

пошкодження м'яких тканин i к!сток зумовлюють надходження в кровот!к продукпв 

цитол!зу, як! сприяють розвитку токсемп, пошкодженню ниркового еи!тел!ю та гостро! 

форми синдрому жирово! емболп, частота розвитку якого при травмах з множинними 

переломами трубчастих к!сток та тазу досягае 30%. Важливою особлив!стю розвитку 

пол!травми е «взаемне обтяження» сукупност! мехашчних ушкоджень та патолопчних 

вплив!в. Основними факторами, що визначають иереб!г травматичного шоку, е: 

структура та тяжюсть отримано! травми, наявн! компенсаторн! резерви оргашзму, 

!идив!дуалви! особливост! иатоф!з!олог!чиих реакщй, терм!ии та як!ств л!кування. 

Структура травми, своею чертою, обумовлюе як виражешсть р!зиих иатоф!з!олог!чиих 

реакщй, ! особливост! кл!и!чиих ирояв!в травматичного шоку. Скелетна травма часто 

поеднуеться з черепно-мозковою травмою, травмою лицевого скелета, ушкодженнями 

оргашв трудно! та черевно! порожнини, великих судии. Тим не менш, иатоф!з!олог!чи! 

розлади, що виникають у хворих з травматичним шоком, мають у р!зиих хворих низку 

загальних рис. Вони характеризуются порушенням газообм!иу в легенях, що 

зумовлюе розвиток легенево! гшертензп, ! при збереженн! мехаи!зм!в компенсацп 

зб!льшенням продуктивност! серця. У хворих з великою за обсягом крововтратою 

розвиток системно! гшотензп може супроводжуватися змшою функщонально! 

активност! як правих, так ! л!вих в!дд!л!в серця. Зиижеиия короиарио! иерфуз!! при 

виражеиш гостр!й аием!! призводить до виснаження компенсаторних можливостей 

м!окарда та розвитку циркуляторио! rinoKcii. Одночасно зменшуеться киснева емшсть 

кров!, зм!нюеться. периферичний кровот!к та утил!защя кисню. Втрата тромбоцит!в та 

плазмових фактор!в згортання, порушення м!кроциркуляцп кров! з подальшою 

агрегащею !! формених елемент!в формують коагулопат!ю, що сприяе продовженню 

кровотеч!. Шок в умовах, як! супроводжують травму, розвиваеться досить динам!чно. 

Переб!г травматично хвороби у б!лвшост! випадюв обтяжуеться можливим розвитком 

иол!оргаиио! недостатност! та системно! запально! реакцй у гострому иер!од! травми. 

Найважлив!шим напрямом терапп у гострий иер!од травми е застосування метод!в 

иормал!защ! показниюв серцево! д!ялвиост! та оитим!защ! кисневого статусу 

оргашзму. Встановлено, що розвиток ускладнень та летальшсть у посттравматичному 

иер!од! залежить в!д вираженост! та тривалост! ппоксй, у тому числ! за рахунок 

шдвищення чутливост! кл!тии до мед!атор!в запалення. Тому щлеспрямована корекщя 



rinoKcii може запоб!гти розвитку ускладнень i знизити р!вень летальност! при тяжких 

травматичних ушкодженнях. До них вщносяться заходи, спрямован! на усунення (по 

можливосп) причин, що викликали та шдтримують стан шоку: зупинка кровотеч! 

(накладення джгупв, первинна х!рурпчна обробка ран, лапаротом! я, xipyprinni 

втручання на судинах, in.). Вщновлення ОЦК - патогенетичний напрямок лшування 

шоку. Для швидкого введения велико! юлькосп розчишв часто потр!бна катеризац!я 

юлькох вен, у т. ч. — мапстральних. Програма шфузшно! тераш! мае низку 

характеристик: час й початку, темп (швидюсть введения), склад, сшввщношення 

кристало!д!в та коло1дав. Ц характеристики завжди шдивщуалый, що пов'язано не 

•ильки з особливостями крововтрати у хворого, але й з часом зупинки кровотеч!, а 

також можливими иобшиими ефектами використання 1ифуз!йиих середовищ. 

Проведения гемодилюцп до xipyprinno! зупинки кровотеч! призводить до зниження 

концентрацп тромбоциив та плазмових фактор! в згортання, що стимулюе 

гшокоагулящйний коагулопатичний каскад. Пай важл и в! ш и м елементом корекцп 

життево важливих функщй при травм! та крововтраи е трансфузшна терашя, яка, кр!м 

гемодинам!чного ефекту зам!щення ОЦК, служить способом трансплантацп 

переносниюв кисню та плазмових про- та антикоагулящйних фактор!в. Трансфузшн! 

програми мають на уваз! зам!щення кров! як власними (отриманими !з зовшшньо! 

та/або внутр!шиьо вилилий кров! за допомогою апарату Cell-Saver), так 1 донорськими 

еритроцитами, св!жозамороженою плазмою [13 - 34].



4.Дистрибутивный  шок (ДШ).

В основ! дистрибутивного, або перерозподшьного, шоку лежить зниження тканинно! 

перфузп внасл!док зниження судинного тонусу, вазодилатацп, що призводить до 

збшьшення емност! судинного русла, коли звичайний об'ем кров! виявляеться 

перерозподшеним у збшыпеному обсяз! судинного русла. Основн! представники ц!е! 

групп шоюв: септичний, анаф!лактичний, нейрогенний (сшнальний).



4.1. Септичний шок (СШ).

Сепсис i СШ щор!чно вражають мшьйони людей по всьому св!ту i призводять до 

загибел! 30-60% хвор их. Поширешсть сепсису в OPIT становить близько 25%, пр иному 

у 50% випадюв сепсис мае нозоком!альне походження. Загальна частота розвитку 

сепсису в стацюнар! становить 9,3 випадки на 1000 пащенив, а в BPIT цей показник 

зростае до 56,5 випадки на 1000 госштал!зованих до стацюнару пащенив. Летальшсть 

пащенив !з сепсисом та ПОН у BPIT досягае 50 %.

Септичний шок (СШ) — вар!аит nepe6iry сепсису з вираженими циркуляторними, 

клИинними та метабол1чними порушеннями, що супроводжуеться високим ризиком 

смерть СШ д!агностуеться при поеднанш артер!ально! гшотензп, що не усуваеться 

шфузшною терашею та вимагае застосування вазоиресорш для шдтримки середнього 

артер!ального тиску (АДср) вище 65 мм рт. ст., та шдвищення концентрацп лактату 

артер!ально! кров! б!льше 2 ммоль/л .

Сепсис та СШ е результатом реакцп оргашзму пащента на шфекщю, що спричиняе 

порушення органно! функцп.

Патоф!зюлог!я СШ складна та неоднорщна. Фактори, властив! збуднику, осередку 

шфекцп та оргашзму пащента, генерують р!зн! фенотипи реакцп з р!зним ступенем 

активацп систем запалення, згортання кров! та впливу на ендотелш, впливом на 

гемодинам!ку та м!кроциркулящю.

Запальна реакщя у б!льшоси людей мае адаптивний характер ! допомагае 

контролювати !ифекщю. Однак при сепсис! виникае дисбаланс м!ж прозапальними та 

протизапальними мехашзмами. Прогресування цього дисбалансу при СШ 

характеризуется розвитком ССВО, який включае активащю р!зиих кл!тиииих л!и!й 

(мононит! в, макрофаг! в, иейтроф!л!в, еидотел!альиих кл!тии, тромбодиив), локально ! 

системно вироблення диток!и!в, стимулящю бокового каскаду плазми (наприклад, 

системи комплем (таких як клпини-попередники, кл!тини-носп ! т. д.), внутр!шнього 

(контактна система) та зовшшнього шлях!в згортання кров! та ф!брииол!зу, вироблення 

л!и!диих мед!атор!в та активащю шляху оксиду азоту (NO), вироблення в!льиих 

радикал!в, стимулящю В- та Т-л!мфоциив та !х иротеол!з.

Активац!я каскаду зсщання кров! при заиалеии! е частиною адаптивно! !мунно! 

в!диов!д! оргашзму на шфекщю. Однак дисбаланс коагуляцп при сепсис! та СШ, що 

характеризуемся активащею фактор!в згортання кров! внаслщок пошкодження 



мшросудинного русла, може спричинити дисфункщю оргашв залежно В1Д ступени 

тяжкост!. У розвитку внутр!шньосудинного згортання вщ!грають роль три ключов! 

факторы: активащя каскаду згортання кров!, агрегащя тромбоцит!в та пошкодження 

ендотел!ю. При сепсис! та септичний шок в!дбуваеться не лише активащя 

коагуляцшного каскаду, а й порушусться його регулящя (насамперед ф!6рннол!тнчна 

система), що сприяе наростанню порушень м!кроциркуляцй. При сепсис! та СП! 

одшею з основных м!шеней е ендотелш судии. Пид отел! алии! кл!тиии шдтримують 

баланс м!ж станом судинного тонусу, ад тез! сю кл!тии кров! та коагулящею. За 

дономогою р!зиих мехаи!зм!в ендотелш здатний контролювати вазомоторный тонус, 

шдтримувати кровот!к та впливати на синдром системно! запально! в!днов!д! (ССЗВ). 

При ди р!зннх циток!н!в та шших мед!атор!в запалення властивост! ендотел!ю 

кардинально змшюються: на ендотел!альн!й новерхн! вщбуваеться активащя 

коагуляцй, розвиваеться блокада ф!брннол!зу, опосередкована масивним вив!льненням 

!нг!б!тору активатора плазм!ногену, експрес!ею молекул адгезй та виробленням 

мед!атор!в запалення та вазоактивных речовин. На макрогемодинам!чному р!вн! 

перебш СП! складаеться з р!зннх фаз, що вщображаються в тому чнсл! 

загальноприйнятою концепщею ROSE (R - resuscitation [реан!мащя], О - optimisation 

[оптим1защя], 8 - stabilisation [стабшзашя], Е - evacuation [евакуащя]).

У перш!й фаз! СП! виникае гшоволем!я, спричинена головным чином в!дносною 

втратою

об'ему циркулюючо! кров! внаслщок зб!льшення венозно! емност! та зменшення об'ему 

кров!, що визначають венозне повернення. На гшоволем!ю також впливають втрати 

об'ему внаслщок лихоманки, обмеження харчування, кровотеч!, д!аре! тощо. самого 

початку захворювання. Ц! фазы можуть чергуватись, завжди характеризуючись тим, що 

СП! - це насамперед проблема рознощлу кровотоку.

Рання г!пердинам!чна фаза СП! супроводжуеться высоким серцевим викидом, низьким 

периферичним опором та вщносною гшоволем!ею. Пот!м слщуе г!подинам!чна фаза з 

низьким серцевим викидом, погашениям перфузй тканин i ПОН. Хнтенсивна терашя 

ЗОШ траднщйно грунтувалася на корекцп зм!н макроциркуляцй за допомогою таких 

змшних, як в!дпов!дь на шфуз!ю кристало!д!в чи вазоактивну шдтримку. Однак е 

експерименталый та кл!н!чн! дан!, що свщчать про зв'язок попршення мшроциркуляцп 

з органною дисфункщею та смерти! стю. Порушення мшроциркуляцп, в и кликан! СШ, 

призводять до зниження гщльност! функщонуючих кашляр!в, порушення перфузй 

мшроциркуляторного русла та riНОКСЫ тканин. В експериментальних умовах показано, 



що тканинна гшокс!я, яка визначаеться зниженням парщального тиску кисню 

призводить до гшоперфузп тканин.

У дослщженнях шд'язично! мшроциркуляцп було продемонстровано, що зменшення 

вираженост! тканинно! rinoKcii призводить до покращення перфузп. Це свщчить про 

те, що шдвищення оксигенацп пов'язане з покращенням мжроциркуляцп та, у свою 

черту, 31 зниженням ризику летального результату. Адаптащя мшросудинно! зони в 

норм! здшснюеться в основному за рахунок периваскулярно! симпатично! системи та 

ендотешю. Кр!м того, еритроцити функщонують як внутр! шньосудинн! переносники 

р1зннх молекул; так, зниження насичення гемоглоб!ну киснем викликае вившьнення 

оксиду азоту (NO) та подальше розширення кашляр!в. При СП! щ мехашзми 

доповнюються дисбалансом м!ж вазоконстрикторами та вазодилататорами та зм!нами 

гл1кокол1ксу Так, змшюються товщина гл!кокол!ксу та його регулююч! властнвост!, 

порушу сться вившьнення речовин, необх!дних для метабол! з му, утруднюеться 

взаемод!я м! ж поверхнею ендотел!ю та циркулюючими кл!тинами. Активац!я 

коагуляцп також змшюе кашлярний гомеостаз та дифуз!ю кисню м! ж тканинами. 

Зрештою, важливу роль вщшрае адгез!я кл!тин до пошкоджених тканин. Внасл!док 

зм1н в ендотешальшй стшщ еритроцити патолопчно деформуються, що знижуе !х 

ефектившсть для транспортування кисню та посилюе невщповщшсть м!ж перфуз!ею та 

оксигенащею. Для опису м!кроциркуляторних порушень при сепсис! та !х корекцп 

використовуеться концепщя «узгодженост! (когерентност!) гемод инам! ки», яка 

означат, що штеисивиа терашя ЗОШ мае бути заснована на покращенн! кашлярного 

кровотоку.

Доставка кисню тканинам може бути неефективною через порушення дифузп рщини 

та кисню.

Вщцляють чотири типи втрати когерентност! гемодинам!ки: неоднорщшсть перфузй 

кашляр!в у межах одше! ! т!е! ж тканини, гемодилющя, що порушуе дифуз!ю р!диии, 

зб!льшення судинного опору або перешкоду венозному вщтоку, а також набряк 

тканин, вторинний по вщношенню до зб!лыпення проникност! кашляр!в. Dubin та !н. 

продемонстрували, що шдвищення АТ ср вище 65 мм рт. ст. при зб!лыпенш дози 

норешнефрину може покращити серцевий викид, системний судинний onip та р!зш 

макрогемодинам!чш параметр и, проте це не завжди супроводжуеться полшшенням 

перфузп мшросудин. У зв'язку з цим стратеги, засноваш лише на введенш 

вазопресорних та !нотронннх препарат! в та шфузшно! терапп, не дозволяють досягти 

оптимального результату, якщо не вдасться шдтримувати кровот!к на pi вн! 



м!кроциркуляцп; у свою чергу, покращення м!кроциркуляцп асощюеться з 

покращенням органно! функцп [35 -39].

4.2 Класифжащя септичного шоку

Загальноприйнято! класиф!кацп СШ немае. За юпшчною формою видшяють СШ та 

рефрактерный СШ.

Рефрактерна СШ — це вар!ант СШ, при якому потреба у вазопресоршй терапп в 

перерахуванш на дозу норешнефрину (норадреналшовий екв! валент) перевищуе 0,5 

мкг/кг/хв i збершаеться б!лыие 12 годин на тл! в1дсутност1 чутливост! до !нфуз! Иного 

навантаження.

Кл!шчна д!агностика СШ визначаеться циркуляторними, клминними та метабол!чними 

порушеннями, а також локал!защею вогнища шфекцп. Специф1чних для ЗОШ скарг не 

1снуе. Скарги, що пред'являються, можуть бути пов'язаш з наявшстю первинного 

запального (шфекщ Иного) вогнища (б!ль, дискомфорт, дисфункщя ураженого органу, 

тканини). Класичними ознаками, що дозволяють швидко зашдозрити СШ, включають 

прогресуючу енцефалопаттю (мечтальш порушення, дел!pi й), порушення м!кроциркуляцп 

шюри та слизових i зменшення темпу д!урезу (як правило, менше 0,5 мл/кг/год).

Можуть вщзначатись неспециф!чн! скарги, пов'язаш з штоксикащею, ССВО та ПОН.

Загальш (неспециф!чш) скарги та симптоми:

- слабюсть, м!алпя, нездужання, занепад сил, пасивна поведшка;

- Пщвищення температуря т!ла (жар, озноб, штливють) або п потер м! я.

Скарги та симптоми в залежност! в!д уражених оргашв (ПОН):

- кашель, задишка, б!ль у грудшй кл!тщ;

- серцебиття, аритм!я;

- нудота, блювання, втрата апетиту, жовтяничн!сть шюри та слизових, сух!сть у рот!; б!ль у

живот!, здуття живота, затримка випорожнень;

- головний б!ль, ейфор!я, збудження, марення, загальмовашсть, порушення св!домост! аж

до коми;

- б!ль у попереку, вщсутшсть або малий обсяг сеч! (д!урез менше 0,5 мл/кг/год понад 2 год

посшль);

- шк!ри! крововиливи, кровоточив!сть ясен, Носова кровотеча.



Д!агноз ЗОШ встановлюють на шдстав! физикального, i нструментального обстеження 

та лабораторных даних. При физикальному обстеженш езид звернути увагу на шктрний 

покрив. Ознаками порушення перфузн е збшьшення часу кашлярного заповнення 

(«симптом илями») та змша кольору та малюнка шири (мармуровкть). Лабораторным 

критер!ем ЗОШ е шдвищення концентрац!! лактату артер!ально! кров!. Лактат 

артер!ально! кров! служить важливим лабораторным показником тканинно! ппоксй та 

дисфункцп, хоча не е прямим показником тканинно! перфузн . Трете м!жнародне 

визначення сепсису та СШ включае шдвищення концентрацп лактату кров! до 2 

ммоль/л та 6!лыпе як св!дчення кл!тинного стресу, що супроводжуе рефрактерну 

гшотенз!ю. Iнструментальным критер!ем СШ е значения АДср. Цей показник е 

детерм!нантою перфузн тканин, його зниження менше н!ж 65 мм рт. ст. призводить до 

розвитку дисфункц!! ортан!в.

Зниження АД ср менше 65 мм рт. ст. веде до порушення органного кровотоку, 

попршуе мшроциркулящю ! е предиктором несприятливого результату. Зниження 

артер!ального тиску (АТ) асошюеться з розвитком ушкодження нырок, !нфаркту 

мюкарда II типу та !ншнмн органными порушеннями. Взаемозв'язок концентрац!! 

лактату та летальност! пащенпв !з сепсисом переконливо доведено у багатьох 

досл!дженнях. Ощнка концентрац!! лактату входить до перел!ку «заход!в першо! 

годный» при сепсис! [19], а його шдвищення е частиною визначення СШ. «Точка 

в!дс!кання» концентрац!! лактату вар!юе у р!зннх джерелах в!д 1,6 до 2,5 ммоль/л !з 

чутлив!стю 66-83 % та специф!чн!стю 80-85 %.

Рекомендуеться вважати СШ вшпкованим при стшкому зннженн! вазопресорно! 

шдтримки та нормал!зацн р!вня лактату за наступних умов:

- в!дсутн!сть потреби у вазопресорнш шдтримщ понад 0,05 мкг/кг/хв у норадреналшовому 

екв!валент! протягом 12 годин для шдтримки АДср понад 65 мм рт. ст.;

- Концентращя лактату артер!ально! кров! менше 2 ммоль/л.

Також при розгляд! питания про зменшення тяжеост! стану СШ можуть бути нрнйнят! 

до уваги так! факторы: покращення стану щодо переб!гу основного захворювання, 

зменшення тяжкост! органно! дисфункц!! за шкалою SOFA (Sequential Organ Failure 

Assessment), регрес компонент! в системно! запально! в!дпов!д!, метабол!чних та 

мЛроциркуляторних порушень, синдрому на рщини та кашлярного витоку з переходом 

нац!сита у стад!! стабшзацп та евакуацп концепцп ROSE [40 - 52].



4.2. Мехашзми розвитку вазоплег!!' при септичному шощ

Тонус судин визначаеться розташованими в IX стшках гладком'язовими клИинами 

(ГМКС), основным регулятором д!яльиост! яких е змша внутр!шньокл!тинно! 

концентрацп !ои!в кальщю (Са2+). Зовшшшй вплив здшснюеться завдяки симпатично!' 

шнервацп та вазоактивных гормошв. А внутр!шн! регуляторы судинного тонусу 

включають:

1. факторы, що виробляються ендотел!ею (оксид азоту, простациклш, ендотелш);

2. вазоактивн! метаболии (як! утворилися в результат! ацидозу, ппоксй, або !нших 

фактор!в, що ушкоджують) наприклад — пероксид водню;

3. аутоко!ди - сигналил молекулы локально! ди (серотонш, простагландини, тромбоксан

А2).

Оксид азоту (NO). При септичному шощ вщбуваеться активащя NO - синтаз, що 

зб!льшуе вироблення NO у юлька раз!в i призводить до неконтрольовано! 

вазодилатацп. Перебш шоку посилюеться тим, що надм!рне вироблення NO знижуе 

реактивы!сть адренерпчних рецептор!в.

Простагландини. При септичному шощ зб!льшуеться утворення !зоформи 

циклооксигеназы 2 типу та посилюеться синтез простациюпну, що сприяе 

неконтрольованш вазодилатацп.

Пид отел! и 1 (ЕТ1). Виникають при сепсис! ппокс!я, !шем!я, стрес стимулюють 

утворення ЕТ1. Ц,ей пептид д!е як вазоконстриктор, але в умовах запального процесу, 

ендотелш 1 може призводити до негативных ефекпв шляхом активацп сигнальных 

шлях!в, що шдсилюють синтез штерлейк!ну-1, фактора некрозу пухлый а та 

штерлейкшу- 6.

Ацидоз, що виникае внаслщок недостатност! тканинно! перфузп, ппоксй та 

м!тохоидр! альиа дисфункщя призводить до прогресування шоку та розвитку 

полюрганно! недостатност!. Выражений ацидоз може призводити до зниження 

чутливост! судин до катехолам!новых вазопресор!в.

В!льи! радикалы кис ню. Порушеиия взаемод!! еидотел!альиих фермеит!в NO-сиитаз 

може сиричииити збшыпення утворення активных форм кисню та посилити 

м!тохоидр!альиу дисфункщю. Супероксидный ан!он розкладае NO, що иадм!рио 

утворюеться при шощ, ! викликае гшерпродукщю пероксин!триту. Пероксин!трит, 

д!ючи як потужний окислювач, провокуе розвиток кл!тииио! дисфункцп та вазоплегп.

Орководень. При сепсис! значно зб!льшуеться утворення с!рководню (H2S), в!и легко 

дифундуе в ГМКС ! сприяе розвитку вазоплепчного шоку через ряд кисневих 



механ!зм!в, активащю АТФ-чутливих кал! ев их канал! в. Але, водночас, H2S, 

взаемод!ючи з NO, може послаблювати д!ю останнього.

Неендотел!альний мехашзм. Надм!рна активащя кал!евих канал!в призводить до 

гшерполяризацп мембрани ГМКС, що супроводжуеться закриттям потенщал-залежних 

Са2+ канал!в та розвитком вазодилатац!!. Кр!м цього !они К+ опосередковано 

потенщюють судинну дисфункщю, ппокс!ю, зниження pH та зб!лыпення концентрацй 

лактату у кров!.

Зниження чутливост! судин до вазопресор!в може формуватися з допомогою к!лвкох 

механ!зм!в. Так, неконтрольована ст!йка гшерактиващя симпатично! нервово! системи 

призводить до втрати серцево-судинно! м!нлнвост! (неадекватна тах!кард!я при 

в!дносно низькому артер!альному тиску (АТ)), надм!рному виробленш катехолам!и!в !, 

як насл!док, десенситизацп катехолам!нових рецептор!в.

Ця тр!ада зб!льшуе потребу в екзогенних катехолам!нах для шдтримки щльових 

показниюв гемодинам!ки.

Т!ночутлив!сть на кл!тннному р!вн! при сентнчному шощ виникае за рахунок 

десенситизацп: адренерпчних рецептор!в, рецептор!в до вазопресину типу 1, 

ангютензину типу 1, що вщбуваеться вже на початков!и фаз! шоку.

Але, мабуть, рецептори вазопресину менш чутлнв! до агошстично! стимуляцп через 

ннзьк! концентрацй вазопресину в кров! при шокових станах. Внутр!шньокл!тинний 

мехашзм гшочутливост! багато в чому зумовлений NO . В!н активуе кальщй-чутлив! та 

АТФ-чутлив! кал!ев! канали, фосфатазу легкого ланцюга мюзину та утворення 

цикл!чного гуанозинмонофосфату, що сприяе розвитку вазодилатац!!. 1нш! мехашзми, 

що також беруть участь у вазодилатац!!, включають шляхи активацп простацикл!ну та 

циклооксигенази другого типу [53 - 55].

4.3.Л!кувальна  тактика СШ
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При СП! з метою усунення гшоволемп та усунення тканинно! гшоперфузп рекомендуеться 

негайний початок шфузшно! тераш! кристало!дними розчинами.

А, Стартова терашя

Септичний шок, як i сепсис, являються невщкладними станами , тому початок заход! в 

штесивно! тераш!' повинен

бути негайно.

• Пащенти з гшоперфуз!ею протягом перших 3 годин реашмащйних заход!в повинш

отримати не менше 30 мл/кг розчишв кристало!д!в внутр!шньовенно. Наступна 

додаткова шфузшна терашя коригуеться, виходячи з даних часто! повторно! ощнки 

стану гемодинамши

• Рекомендуеться подальша ошнка гемодинамши пащента (наприклад, ощнка функцп

серцево-судинно! системи) для визначення типу шоку, якщо юпшчна картина не

призводить до ч1ткого результату

SurvlvingSepsis.org/Bundle
SurvivingSepsls.org/Guidelines


• У пащенив з ознаками септичного шоку, яким потр!бне призначення вазопресор!в,

вихщний щльовий середнш артер!альний тиск ( Сер АТ) мае бути 65 мм рт. ст.

• Динам!чн! параметры гемодинамши, на Bi д Mi ну вщ статичных, можуть бути використан!

як предиктор в1диов1Д1 на шфузшну терашю, там, де це можливо

• Реашмацшш заходи також мають бути спрямован! на нормал!зашю ршия лактату у 

пащенив !з сепсисом/септичним шоком як основного маркера ппоперфузн тканин

В, 1нфуз1Йна терашя

Рекомендуеться, щоб 1нфуз1Йна терашя застосовувалася до тих nip, поки в цьому буде 

необхщшсть з точки зору основных параметр! в гемодинамши та !х полшшення в 

динам! щ

• Як Bn6ip 1нфуз1Йно1 терапп перевагу сл1д надавати розчинам кристало!д!в як на

початковому еташ Tepanii сепсису/септичного шоку, так i над ал!, для заповнення 

обсягу внутрйшньосудинно!

• Можливе використання шших збалансованих розчишв кристало'1щв або ф1зюлопчного

розчину як шфузшно! Tepanii у паше нт! в !з сепсисом/септичним шоком

• Дозволено використовувати альбумш як основне доповнення до розчишв кристаловдв на

еташ шфузшно! Tepanii у наше нт! в з сепсисом/септичним шоком для заповнення 

об'ему внутрйшньосудинно! р!дини, особливо тод!, коли хвор! потребують значно! 

юлькоси кристало!д!в

• Не рекомендуеться використовувати пдроксиетилкрохмаль (ГЕК) для замщення об'ему

внутр!шньосудинно! р!дини у пащенив !з сепсисом/септичним шоком

• Слщ використовувати переважно розчини кристало!д!в пор!вняно з желатином в 

шфузшнш тераш! сепсису/септичного шоку

В, Вазоактивн! препарата

Сепсис-шдукована дисфункщя м!окарда вважаеться основным фактором нестабшьноси 

гемодинам!ки та асошюеться з погашениям результатов у пащенив !з СШ. Хнотропна 

терашя може використовуватися шеля достатньо! шфузшно! Tepanii гшоволемп у 

пащенив 3i сийкою гшоперфуз!ею та дисфункщею м!окарда, як! проявляються 

зменшенням серцевого шдексу менше 2,5 л/хв/м2 та фракцп вигнання менше 35 %, 

зниженням насичення гемоглоб!ну кров! з центрально! вены киснем менше 70 %, 



шдвищенням веноартер!ально! р!зниц! парщального тиску вуглекислого газу понад 6 

мм рт. ст., гшерлактатем!ею понад 2 ммоль/л.

• Норадреналш е препаратом вибору першо! лшп вазопресор!в

• Можливе додавання як вазопресину (до 0,03 од/хв) так i адренал!ну до норадреналшу з

метою шдвищення середнього артер!ального тиску до щльового р!вня, а також 

додавання вазопресину ( до 0,03 од/хв) з метою зменшення дози норадреналшу.

• В якоси альтернативи норадреналшу •ильки у певно! категорп пащенив (наприклад, у

хворих з низьким ризиком тах1аритмп та абсолютною/вщносною брадикард!ею) як 

вазопресорний препарат може бути рекомендований дофамш

• Не рекомендуеться використовувати низью дози дофам! ну для збереження функцп нирок

• Рекомендовано використання добутамшу у випадку, коли, незважаючи на адекватну

шфузшну терашю та використання вазопресорних препараив, збер! гаеться стшка 

гшоперфуз!я тканин.

• Yci пащенти, як! потребують призначення вазопресор!в, повинш мати артер! альний

доступ (катетер) у термши, коли це можливо i за наявноси ресурс! в.

С. Кортикостероид и

• У пащенив з септичним шоком не рекомендуеться використовувати пдрокортизон

внутр!шньовенно, якщо для стабшзацп гемодинамши достатньо адекватного 

шфузшного обему та вазопресорно! терапп. При не ефективноси Bcix заход!в IT 

можливе призначення пдрокортизону в доз! 200 мг/день

Е, 1нфуз!я бшарбонапв
• Використання бшарбонату натр!ю не рекомендуеться для покращення гемодинамши 
або зниження потреби у вазопресорах у пащенив з лактоацидозом, при pH > 7,15, 
спричинено! ппоперфуз!ею



SEPTIC SHOCK 
MANAGEMENT PEARLS

BY WALID MALKI (SWAN DERING-ER I

• Initiate brood-spectrum antibiotics as soon as possible in septic shock, ideally within 1st hour of 
recognizing septic shock

• Source control as soon as possible. If intravascular device is determined to be the source (P1CC, port, 
dialysis line, fistula), remove or consult the right service for removal ASAP

• MAP goal for most patients In septic shock should be > 60 65mm Hg
• Early vasopressors after flvid resuscitation. No significant difference tn outcomes with LR us NS
• Peripheral norepinephrine Is safe In low doses in the first 24 hours. Do not delay administration of 

vasopressors while awaiting to establish central access
• Invasive blood pressure monitoring is recommended in septic shock over non-lnuoslue when available
• 1st vasopressor: norepinephrine
• 2nd vasopressor: vasopressin
- If concern for cardiac dysfunction, 

consider using epinephrine instead of 
vasopressin as secondary agent

• Stress dose steroids (hydrocortisone 
SOmg Q6H) is recommended for 
escalating pressor requirement

• Restrictive blood transfusion strategy 
recommended (hemoglobin > 7)

• Vitamin C or thiamin: no role in sepsis 

management

KEY 
TRIALS 

IN 
SEPTIC 
SHOCK

CENSER (2019): Early norepinephrine associated with T shock control at 6 hours and low-dose 

norepinephrine was given safely peripherally in over half the patients, without adverse effect 
CLOVERS (2023k No significant change in mortality at 90 days between restrictive fluid strategy 

(with earlier vasopressor use) than a liberal fluid strategy
65 Trial (2020k Safe to target MAP of 60 to 65 mmHg in patients >65 go in vasodilatory shock 
YANtStiL(2C16): Initiation of vasopressin within 6 hours of shock onset led to i need for dialysis 
ATHOS-3 (2017k Angiotensin I11 Mood pressure in vasodilatory shock that did not respond to 

high doses of conventional vasopressors
ADRENAL (2018k Continuous infusion of hydrocortisone (200mg/d) did not result in Lower 
90-day mortality but had a reduced time to resolution of shock and reduced duration of ICU L05 

C0RT1CUS (2008): Hydrocortisone (SOmg Q6H) did not decrease mortality but led to quicker 
resolution of shock
BICAR* ICU (2018): In septic shock with AKI and severe acidosis, bicarb Infusion led to . mortality 

and more vasopressor free days. Bicarb is otherwise not recommended in septic shock
MIDAS (2010): use of midodrine didn't result in earlier liberation from vasopressors but the trial 
excluded patients in liver failure and chronic renal failure. May consider it In these patients

4.4. Вазопресорна терашя при септичному шощ
Вазопресорна терашя застосовуеться для корекцп ппотензй при неефективност! 
шфузшно! тераш! (IT) - неможливост! шдтримки артер!ального тиску середнього> 65 
мм рт. ст. шсля корекцп гшоволемп (стартова шфузшна терашя 13 розрахунку 30 мл/кг 
протягом перших трьох годин септичного шоку з досягненням ЦВД >120 мм Н2О) . 
Виправдано i б!льш ранне застосування вазопресорш - ще до законченна шфузшно! 
тераш! - з метою зменшення обсягу шфузшно! тераш! в першу добу септичного шоку, 
а також зменшення ризику розвитку полюрганно! недостатност! та збшыпення 
виживання.
Вазопресорш препарата можна розд!лити на чотири групп:
1. адренерпчш (адреналш, дофам!и, норадреналш, фешлефрин, добутамш);
2. препарата, що впливають на вазопресинов! рецептори (вазопресин, терлшресин, 
селепресин);
3. препарата, що впливають на рецептори ангютензину 1 типу (синтетичний 
ангютензин II);
4. препарата, вазопресорний ефект яких не пов'язаний !з рецепторним апаратом 
(метиленовий сишй, левосимендан, пдрокортизон).



Адренерйчш вазопресори
Адреналш - потужний неселективний а- та Р-агошст. У низьких дозах (до 0,1 
мкг/кг/хв)
переважають Р-ефекти, що призводить до шдвищення скоротливосй м!окарда i, як 
наслщок, зб!лынення частота серцевих скорочень. При використанш б!лын высоких 
доз адреналшу, переважае a-1-опосередкованою вазоконстрикщею. Пото ефектившсть 
можна пор!вняти з 1ншими вазопресорами, сила впливу на судный под! б на до 
комбшацп норадреналшу i добутам!ну. Не выявлено в!дм1нностей у летальност! при 
застосуванш адреналшу пор!вняно з норадреналшом (НА) або комбшащею НА з 
добутамшом [42]. Незважаючи на це, використання адреналшу при септичному шощ 
рекомендовано лише у вигляд! вазопресора друго! лшй - для усунення гшотензн у раз! 
якщо введения НА не дозволяв досягти щльових параметр!в гемодинам!ки [2]. 
Зумовлено це там, що препарат мае низку негативных ефекйв на систему кровооб!гу: 
збшьшуе частоту серцевих скорочень - а отже, збшынуе потребу мюкарда в кисы!, 
зб!льшуе ризик порушень ритму серця,! здатний викликати гшерлактатем!ю [2].

Допам!н е б!ох!м!чннм попередником норадренал!ну (НА). Маючи кард!отон!чну д!ю, 
зб!льшуе АТ ср за рахунок зб!лынення ударного об'ему та частоты серцевих скорочень 
[2], у малых та середшх дозах отымулюв ^-адренорецепторы, у великих дозах - а- 
адренорецептори.
Повсюдне застосування препарату при септичному шощ не рекомендовано.
Зумовлено це там, що, як було показано у доел!дженн! De Backer D et al. у 2010 p. 
застосування донам!ну част!ше, шж застосування НА, выкликав порушення ритму: 
(24,1 та 12,4%, вщповщно, р<0,001). Кр!м того, знание зб!льшення частоты серцевих 
скорочень призводить до збшынення потреби м!окарда в кисы! та ризику його !шемн. 
При септичному шощ застосування донам! ну як альтернативы норадреналшу 
допускаеться т!лькн у нац!вит!в з низьким ризиком тах!арнтм!й ! за наявност! 
абсолютно! або вщносно! брадикардй. Використання цього препарату для 
«нефропротекцп», як це рекомендувалося ще зовс!м недавно, сьогодн! вызнано 
невиправданим, осюльки немае переконливих доказ!в його ефективност! щодо 
покращення ныркового кровотоку, зб!льшення темпу д!урезу та зниження потреби у 
зам!си!й ннрков!й терапп.

Фешлефрин - агон!ст а1-адренерг!чних рецептор!в. Застосування фешлефрину при 
сепсис! обмежено ситуащями, за яких використання НА може призвести до зб!лынення 
ризику життезагрозних аритм!й; при досить высокому серцевому внкнд!, але з 
г!нотенз!вю, що збер!гаеться при цьому; або як додатковий препарат при рефрактершй 
йпотензп. Його застосування у даних випадках пояснюеться там, що фешлефрин в 
нор!внянн! з норадреналшом ефектившше знижуе частоту серцевих скорочень ! 
шдвищуе системный судинний onip без зм!нн !ншнх гемодинам!чних параметра, що 
було выявлено Jain G. et al.\ у 2010 р. При цьому сл!д пам'ятати, що у нац!вит!в з 
серцевою патолойею фешлефрин призводить до зниження серцевого викиду, а 
вазоконстрикщя внутр!шн!х оргашв, що !м потенщюеться, може посилити !х !шем!ю .

Норадренал!н е похщним допам! ну, мае дуже потужний вазопресорний ефект i е 
препаратом першо! лшп для корекцп гшотензн при септичному шощ. Введения НА 
призводить до мобшзацп судинного об'ему, виникнення пом!рного !нотронного 
ефекту, збшынуе кшцевий д!астол!чний об'ем та серцевий шдекс. У цьому немае 
зб!льшення частоты серцевих скорочень, отже, не зростае потреба мюкарда в кисит 



KpiM цього, Buoip норадреналшу як препарата першо! лшп пов'язаний з меншим 
ризиком виникнення аритмш та асоцшований з б!льш низькою летальшстю, пор!вняно 
з допамшом, що шдтверджуеться дослщженням Avni Т. et al. (2015 р.) у якому 
продемонстровано зниження летальност! на 11%. Висока ефектившсть препарату, 
позитивш гемодинам!чн! ефекти роблять багато в чому ушверсальним засобом для 
усунення гшотензп, викликано! септичним шоком. Однак, при перевищенш дози 0,5 
мг/кг/хв вщбуваеться зниження ефективност! препарату i для подальшого збшьшення 
АД ср необх!дне експоненцшне збшьшення дози. Рефрактерний шок може вимагати 
введения доз, що перевищують рекомендован! (до 1 мкг/кг/хв), що зб!льшуе ризик 
норадреналш-опосередкованих несприятливих реакщй. Auchet Т. та !н. (2017) 
визначили, що виникнення некрозу пальщв, обумовленого застосуванням 
норадренал!ну, можливе при використанн! дози 1 мкг/кг/хв протягом 1 години, а 
серйозн! зм!нн м!кроциркуляцп розвиваються у 6% пащенпв. При використанн! НА у 
доз! б!лыпе 2 мкг/кг/хв можуть виникати незворотн! порушення мшроциркуляцп, що 
призводять до !шемн пальщв рук та потребують ампутацп. Також е в!домост! про те, 
що висок! дози можуть призводити до !шемн губ.
Висока доза норадреналшу, що перевищуе 1 мкг/кг/хв, е незалежним предиктором 
високо! летальност! у пащенпв !з септичним шоком. У результат! дослщження Auchet 
Т. et al. (2017) визначили, що при шфузп НА в доз! 6!лыпе 1 мкг/кг/хв летальшсть 
досягае 65,1%, а за даними Jenkins С. R. (2009) при доз! б!льше 2 мкг/кг/хв вона 
становить 96,4%
Сучасш рекомендацп свщчать, що дози, що перевищуе 1 мкг/кг/хв, сл!д уникати, а 
застосування НА мае бути припинено якомога рашше з метою зниження ризик! в 
розвитку неконтрольовано! вазоконстрикцп, некроз!в кишечника, шк!ри та пальщв.
Наведен! даш змушують задуматися про застосування другого вазопресорного 
препарату для зниження дози НА з метою швелювання його поб!чних ефекпв, 
пов'язаних !з застосуванням у концентращях. Однак, жодне сучасне кер!вництво не дае 
чИких рекомендащй щодо того, за яко! дози НА повинен бути застосований другий 
вазопресор i якою мае бути стартова доза другого препарату в залежност! вщ 
початково! дози шфузп НА.

Добутамш - синтетичний катехолам! и, що е сильним агошстом Р-1 
адренорецептор!в i слабким агошстом Р-2 адренорецептор!в, водночас мае м'який а-1 
ефект, який проявляеться при дозах понад 15 мкг/кг/хв. Сучасш рекомендацп говорять 
про застосування добутам!ну у пащенпв !з стшкою ппоперфуз!ею , що збершаеться 
шсля проведено! адекватно! шфузшно! терапп та при використанн! вазопресорних 
препарапв .

При введенш препарату в доз!, що не перевищуе 2,5 мкг/кг/хв, вщбуваеться 
зб!льшення ударного об'ему та артер!ального тиску без змши частота серцевих 
скорочень. Подальше зб!льшення дози забезпечуе зростання показниюв за рахунок 
зб!льшення частота серцевих скорочень.
Роль добутамшу при септичному шощ неоднозначна. Введения препарату нав!ть у 
низьких дозах може зб!льшити потребу м!окарда в кисш, та провокувати порушення 
ритм. Кого ефектившсть доведена лише при систол!чшй дисфункцп м!окарда, а при 
д!астол!чнш дисфункцп, динам!чн!й л!вошлуночков!й обструкцп показники щяльносп 
серця, навпаки, можуть попршитися. Передбачуваною причиною гетерогенних 
в!днов!дей на введения добутамшу е змши картини септичного шоку та 
патоф!зюлопчних нроцесш, що в!дбуваються в кожнш його перюд. Поряд !з цим 
вщбуваються зм!ни в адренерпчних рецепторах, що призводять до зниження !х 
чутливосп i, як насл!док, до змши вщповщ! на катехолам!ни [56 - 61].



Рефрактерный шок (РШ)
РШ - це шок, що не вщповщае на терашю вазопресорами (потреба в норадреналш! 
б!лыне 0,5мкг\кг-1\хв-1). Зазначена доза не е ушверсальною i взята як доза «тривоги» 
(у раз! необхщност! зб!льшення доз норадренал!ну сл!д застосовувати б!льш 
агресившшу тактику), що вимагае застосування шших вазопресор!в (ад ре нал! н, 
вазопресин) та метод!в ад'ювантно! терапп. Вщсутшсть погоджувального консенсусу 
щодо визначення та штенсивно! тераш! рефрактерного шоку призвела б!лышсть 
дослщниюв до використання норадреналшу в доз! 0,5 мкг\кг\хв, як «точки в!дс!кання». 
Це пов'язано з тим, що в!д ще! дози починають дом!нувати ноб!чн! ефекти 
норадреналшу. Б!льше того, висок! дози вазопресор!в е незалежним фактором смерт!. 
Як показали у своему доел!дженн! S. М. Brown et al. (2013), зростання дози 
норадреналшу до 1 мкг\кг\хв призводить до зб!лынення показника летальност! до 90 %. 
Етапшсть штенсивно! тераш! рефрактерного септичного шоку мае певний алгоритм 
дш[62, 63] :

1. Ванн!и шок.
Визначити та л!кувати основну причину
Болюс шфузп !з розрахунку 30 мл\кг маси т!ла
Монотерашя норешнефрином ( призначення на початку IT)
Адекватна антибактер!альна терашя
Ращональна комбшована вазопресорна шдтримка
Адювантна терашя

2. Рефрактернш шок.
Корекщя пповолемй та метабол!чного ащдозу
Корекщя ниркового ушкодження
Корекщя гшокальщемп!
Ангютензин II

- Вазопресин
Метиленовий сишй 
В!там!н В 12
Декатехолам! шзащя

5.0. Анафйтактичний шок (АШ).
Анаф!лакс!я - життезагрозлива системна реакщя гшерчутлнвост! негайного типу. Вона 
характеризуется швидким розвитком нотенщйно життезагрозних змш гемодинам!ки 
та/або порушеннями дихально! системи. Поряд з порушенням систем дихання та 
кровооб!гу можлнв! ураження шюри, слизових оболонок та шлунково-кишкового 
тракту
Анафшактичний шок - гостра недостачи!сть кровооб!гу в результат! анаф1лаксн, що 
виявляеться зниженням артер!ального тиску систоли (АТ) нижче 90 мм рт. ст. або на 
30% в!д робочого р!вня 1 приводить до гшоксп життево важливих оргашв.
Етюлопчн! фактори: медичн! препарата та матер! ал и, часпше л!карськ! засоби (ЛЗ) 
(31,2-46,5 %), харчов! продукта (23,3-31 %), отрута перетинчастокрилих комах (14,9— 
20 %). Можливий розвиток життезагрозливо! анаф!лаксп на отрути !ншнх тварин, 
наприклад, змш. Трапляються випадки анаф!лаксп, коли причину !! розвитку 



встановити не вдаеться (у 24-26 % випадюв). 3 медичних препаратов i матер!алi в 
найчастпше АШ викликають антибютики для парентерального введения (серед них 
бета-лактамш антибактер!альш препарата - пенщилши, цефалоспорини), нестеро!дш 
протизапальш препарата, рентгено-контрастш йодовмюш речовини, мюрелаксанти, 
латекс [64 - 66].

5.1. Патогенез:
Анафшактичний шок це реакцп riперчутлпвостт негайного типу, яю, як правило, 
протшають за участю!муноглобул!шв Е, фшсованих на поверхш мембран базоф!л!в та 
опасистих КЛ1ТПП (1-й тип реакщй riперчутливосп по Gell та Coombs).

5.2. Стад» анафшактичного шоку:
1. Хмунологтчна - на щй стадн формуется сенсибшзащя оргашзму.
Вона починаеться з моменту першого надходження аллергену в оргашзм, вироблення 
на иного 1де i тривае до прикршлення останшх до специф1чних рецептор!в мембран 
лаброциттв i базоф!льних гранулощгпв. Ця стад!я тривае 5-7 д!б.
2. 1мунох1М1чннй - аллерген взаемод!е з двома фшсованими на рецепторах лаброциттв 
або базофшьних гранулоцит!в молекулами 1дЕ в присутност! !он!в кальщю >лаброцити 
i базоф!льн! гранулоцита язов! юптини i мембрани системи мшроциркулящ! (артерюлц 
кашляри i венули), бронх!ол! > розширення артерюл (метам!и), спазмування венул 
(серотонш), зб!льшення проникност! кашляр!в (брадиюнш) > град!гит таску в 
кашлярах зростае > вих!д велико! ктлькостт плазми з кров'я i зниження обсягу 
циркулюючо! кров! (ОЦК) зменшуеться приплив кров! до серця i його викид зупинка 
серця за типом «неефективного серця». Пов!льно реагуе субстанщя анаф!лаксп, 
тромбоксан А2, простагландин! викликають спазм бронхюл набряк глотки i горташ, 
бронхоспазм, набряк слизово! оболочки брошбв i асф!кс!я.
3. Патоф!з!ологтчна - виявляеться юпшчно вираженими реакщями роздратування, 
пошкодження, змшою та порушенням метаболизму кл!тин, орган! в та оргашзму в 
щлому у в!дпов!дь на !мунн! та патох!м!чн! процеси.

5.3. Класифжащя анафшактичного шоку.
Хснують р!зш класифшаш! АШ залежно в!д р!вня тяжкост! гемодинам!чних порушень, 
швидкослт розвитку, юпшчних прояв!в.

Юпшка
Залежно в!д швидкост! розвитку реакцп на алерген вщцляють наступи! форми 
анафшактичного шоку:
- Блискавична - шок розвиваеться протягом 10 хв;
- Негайна - дошоковий перюд тривае до 30-40 хв;
- Сповшьнена - шок проявляется через юлька годин.
Тяжюсть анаф!лактичного шоку визначаеться нромгжком часу в!д моменту 
надходження ал ер гену до розвитку шоково! реакщ!.

I. Блискавична форма розвиваеться через 1-2 хв. шеля надходження ал ер гену. 1нод! 
хворий не встигае нав!ть пред'явити скарги. блискавичний шок може виникати без або 
з передвюниками (вщчуття жару, пульсащя в голов!, втрата св!домоет!). При огляд! 
вщзначаеться бл!д!сть або р!зкий щаноз шюри, судомш посмикування, розширення 
зшиць, в!дсутн!сть реакщ! !х на св!тло. Пульс на периферичних судинах не 



визначаеться. Тони серця р!зко ослаблен! або не вислуховуються. Дихання утруднене. 
При набряку слизових оболонок верхшх дихальних шлях! в - дихання в!дсутне.
II Важка форма анафшактичного шоку розвиваеться через 5-7 хв. Hi с ля введения 
ал ер гену. Хворий скаржиться на вщчуття жару, брак пов!тря, головний б!ль, б!ль в 
облает! серця. Пот!м з'являеться шаноз або бл!д!ств шк!рн ! слизових оболонок, 
утруднене дихання, артер!алвннй тиск не визначаеться, пульс - т!лькн на мапстральних 
су динах. Тони серця ослаблен! або не вислуховуються. Зшигц розширеш, реакщя !х на 
св!тло р!зко знижена або в!дсутня.
III. Анаф!лактичний шок середньо! тяжкост! сностер!гаеться через 30 хв. шеля 
надходження ал ер гену. На шк!р! з'являються алерпчн! висипання. В залежност! в!д 
характеру пропонованих скарг ! симптоматики розр!зняють 4 вар!анти анаф!лактичного 
шоку середньо! важкост!:
A. Кардюгенний вар!ант - найб!льш поширений. На перший план виступають 
симптоми серцево-судинно! недостатност! (тах!кард!я, ниткопод!бний пульс, зниження 
артер!ального тиску, ослаблен! тонн серця). 1нод! виражена р!зка бл!д!сть шк!рн 
(причина - спазм нернфернчннх судии), в шших випадках в!дзначаеться мармуров!сть 
шк!рн (причина - порушення м!кроциркуляцп). На ЕКГ: ознаки !шемн серця. Дихання 
не страждае.
Б. Астмопод!бний або асф!ктичний вар!ант. Дихальна недостатшсть проявляеться 
бронхоспазмом. Може наступити набряк альвеолокашлярно! мембрани, блокуеться 
газообм!н. 1нод! задуха обумовлено набряком горташ, трахе! з частковим або повним 
закриттям lx нросв!ту.
B. Церебральний вар!ант. Психомоторне збудження, в!дчуття страху, сильний 
головний б!ль, втрата св!домост!, тон!ко - клошчн! судомн, супроводжуються 
неконтрольованим сечовипусканням ! дефекащею. У момент судом може наступити 
зупинка дихання! серця.
Г. Абдом!нальний вар!ант. З'являеться р!зкнй б!ль у верхшй частин! черевно! 
порожнини, симптоми подразнення очеревини. Нагадуе перфоративну виразку або 
кишкову ненрох!дн!сть.
IV. Пов!льна форма (може розвиватися протягом юлькох годин)[67].

За ступенем тяжкост!:
1-а  стушнь тяжкост! анаф!лактичного шоку. Гемодинам!чн! порушення незначш, АТ 

знижено на 30-40 мм рт. ст. в!д робочих величин. Початок АШ може 
супроводжуватися появою нров!сннк!в (сверб!ж шк!рн, вненнання, нерш!ння в горл!, 
кашель та !н.). Нац!ент у св!домост!, може бути збудження або млявють, занепокоення, 
страх смерт! та !н. В!дзначаеться в!дчуття жару, шум у вухах, головний б!ль, що 
стискае б!ль за грудиною. П1к!рн! покриви гшеремоваш, можлнв! кропив'янка, 
ангюотек, ринокон'юнктив!т, кашель та !н.
2-й  стушнь тяжкост! анаф!лактичного шоку. Гемодинам!чн! порушення б!льш 
виражеш. В!дбуваеться зниження артер!ального тиску нижче 90-60/40 мм рт. ст. 
Можлива втрата св!домоет!. Хворий в!дчувае почуття занепокоення, страху, прояви 
жару, слабюсть, сверб!ж шк!рн, кропив'янка, анпонабряк, симптоми ришту, 
утруднення ковтання, осипл!сть голосу (аж до афонп), запаморочення, шум у вухах, 
парестезп, головний б!ль, б!ль у живот!, у попереку, в д!лянц! серця. При огляд! - 
шк!ра бл!да, !нод! еннюшна, задншка, стрндорозне дихання, хрипи у легенях. Тонн 
серця глух!, тах!кард!я, тах!арнтм!я. ?с!оже бути блювання, неконтрольоване 
сечовннускання та дефекащя.



3- й стушнь тяжкост! анаф! лактимного шоку. Втрата свщомост!, АТ 60-40/0 мм рт. ст. 
Нерщко судоми, холодный липкий шт, щаноз губ, розширення зшиць. Тони серця 
глух!, серцевий ритм змшений, пульс ниткопод!бний.
4- й стушнь тяжкост! анаф! лактимного шоку. АТ не визначаеться. Тони серця та 
дихання не прослуховуються. Зупинка кровообшу та дихання - застосовуеться 
протокол серцево-легенево! реашмацп.

Гшотошя для д!тей визначена як:
<70 мм рт. ст. в!д 1 Mie. до 1 року;
[<70 мм рт. ст. + (2. В!к у роках)] в!д 1 до 10 роюв;

я < 90 мм рт. ст. в!д 11 до 17 рок!в.
Першою ознакою г!иотои!! у д!тей може бути Taxi кард! я, що швидко наростае.

За характером nepe6iry:
а) Злояюсна тем!я характеризуется гострим початком з! швидким падшням 
артер! ал иного тиску (д!астол!чний - до 0 мм рт. ст.), Порушенням св!домост! та 
наростанням симптом!в дихально! недостатност! з явищами бронхоспазму. Дана форма 
досить резистентна до штенсивно! терапп i прогресуе з розвитком важкого набряку 
легень, стшкого пад!ння АТ та глибоко! коми. Чим швидше розвиваеться 
анафшактичний шок, тим ймов!рн!ше розвиток важкого анафшактичного шоку з 
можливим летальним результатом. Саме тому для ще! темп АШ характерний 
несприятливий результат.
б) Гострий доброяюсний nepe6ir притаманно типово! форми анаф!лактичного шоку. 
Розлад св!домост! носить характер оглушения чи сопору, супроводжуеться пом!рними 
функцюнальними змшами судинного тонусу та ознаками дихально! недостатност!. Для 
гостро! доброякпсного nepe6iry анаф!лактичного шоку характерш наявшсть гарного 
ефекту в!д своечасно! та адекватно! терапп, сприятливий результат.
в) Затяжний характер nepe6iry спостер!гаеться теля проведения активно! 
протишоково! терапп, що дае тимчасовий чи частковий ефект. У наступний перюд 
симптоматика не така гостра, як за перших двох р1зновнд1в ДТП, але в!др!зняеться 
резистентшстю до терапевтичних заход!в, що нерщко призводить до формування таких 
ускладнень, як пневмошя, гепатит, енцефашт. Дана тем! я характерна для 
анаф!лактичного шоку, який розвиваеться внасл!док введения препарат! в 
пролонговано! ди.
г) Рецидивуючий nepe6ir характеризуеться виникненням повторного шокового стану 
шеля перв!сного усунення його симптом! в. Часто розвиваеться шеля застосування ЛЗ 
пролонговано! ди. Рецидиви за кл!н!чною картиною можуть в!др!знятися в!д пер Bi ено! 
симптоматики, у ряд! вннадк!в мають б!льш важкий та гострий переб!г, б!льш 
резистентн! до тераш!.
д) Абортивний переб!г - найб!лып сприятливий.
Часто ирот!кае як асф!ктичний вар!ант анаф!лактичного шоку. Гемодинам!чн! 
порушення за ще! форми анаф!лактичного шоку виражен! м!и!мальио. Л!куеться 
досить швидко.

5.4. Клппчна картина.



Для клш!чно! картини розвитку анафшаксп та анаф! лактимного шоку характерна 
наявшсть одного !з трьох д!агностичних критерий:
1. Г остр ий початок захворювання (в!д килькох хвилин до кплькох годин) !з залучениям 
шюри та/або слизових (генерал!зована кропив'янка, сверб!ж або гшерем!я, набряк губ, 
язика, шднебшного язичка) у поеднанш:
а) з ресшраторними порушеннями (диспное, бронхоспазм, свистят! хрипи, гшоксем!я);
б) 31 зниженням АТ або з асоцшованими з ним симптомами ураження орган!в-м!шеней 
(гшотошя, непритомшсть, нетримання внаслщок розслаблення сфшктер!в).
2. Два або б!льше з наступних симптом!в, що виникли гостро шсля контакту з 
можливим алергеном, але за обов'язково! наявност! життевозагрозних порушень з боку 
дихання та/або кровообшу:

а) ураження шюри та/або слизових у в и гл яд! генерал! зовано! кропив'янки, свербежу 
та/або еритеми, набряку губ, язика, пов!к, вух, п!днеб! иного язичка;
б) ресшраторш прояви (утруднення дихання, задишка, кашель, закладешсть носа, 
чхания, хрипи в легенях, стридор, гшоксем!я);
в) раптове зниження АТ з розвитком колапсу, синкопальних сташв, нетримання 
внаслщок розслаблення сфшктер!в;
г) персистуюч! гастро! нтестинальн! порушення у вигляд! спастичних бол! в у живот!, 
блювання.

3. Зниження АТ шсля контакту з в!домим для даного пащента алергеном.
Обов'язковим критер!ем анафшаксп/ анаф!лактичного шоку е життезагрозш порушення 
з боку дихання та/або зниження АТ у поеднанш з порушеннями з боку шших оргашв та 
систем:
- серцево-судинно! системи: тах!кард!я, брадикард!я, порушення ритму сердя, б!ль за 
грудиною, що стискае, шум у вухах, парестезп, нетримання сеч!, калу, зупинка сердя;
- шюрних нокрнв!в та слизових: еритема та г!нерем!я, генерал!зований сверб!ж шк!рн 
та слизових, уртикарн! висипання, анпоотек губ, язика, нер!орб!тальннй набряк, 
кон'юнктив!т, на шзшших стад!ях - бл!д!сть, холодний шт, д!аноз губ;
- дихально! системи: ришт, рпиорея, чхания, задишка, кашель, бронхоспазм, 
гшерсекрец!я слизу, дисфошя, стридор, набряк дихальних шлях!в (можливий розвиток 
асф!ксн при набряку горташ);
- центрально! нервово! системи: головний б!ль, запаморочення, зм!на повед!нки, 
збудження, мляв!сть, страх смерт!, судомн, непритомшсть, м!др!аз;
- шлунково-кишкового тракту: б!ль у живот!, нудота, блювання, д!арея;
- шших оргашв та систем: металевий присмак у рот!, метрорапя

5.5.Л!кування
При виявленш критерий анаф!лаксй' або анаф!лактичного шоку будь-якими особами 
необхщно негайно викликати допомогу для надання першо! медично! допомоги.
При розвитку анафшаксп/ анаф!лактичного шоку поза медичною оргашзащею або у 
медичнш оргашзацп без в!дд!лення анестезюлогй, реашмацй та штенсивно! тераш! 
рекомендуеться викликати швидку медичну допомогу; якщо у медичшй оргашзацп з 
в!дд!леииям анестез!ологй, реашмацй та штенсивно! тераш! - реашмацшну бригаду 
При розвитку АТТТ: на внутр!шньовенне введения лшарського засобу - негайно 
зупинити введения ЛЗ, зберегти венозний доступ; на отруту перетинчастокрилих -



видалити жало (за наявностз), вище мхсця укусу на кшщвку накласти венозний джгут 
Якщо видалення алергену потребуе значних витрат часу (наприклад, проживания 
шлунка), цього не слщ робити.
При АШ не можна шдшмати пащента або переводити його в положения сидячи, 
оскыьки це протягом кыькох секунд може призвести до фатального результату .
Ваптних з анафыактичним шоком рекомендуеться укласти в положения на левому бощ 
13 забезпеченням проххдностх верхшх дихальних шляххв.

СА Resuscitation
Council UK

GUIDELINES 
---------- /2021

Anaphylaxis
Anaphylaxis?

 - Airway - Breathing  = Circulation  = Disability  = Exposure

4-

If no response:
Repeat IM adrenaline after 5 minutes 
IV fluid bolus3

Inject at 
anterolateral aspect - 

middle third of the thigh

If no improvement in Breathing or Circulation problems' 
despite TWO doses of IM adrenaline:

• Confirm resuscitation team or ambulance has been called
. Follow REFRACTORY ANAPHYLAXIS ALGORITHM

Diagnosis - look for:
Sudden onset of Airway and/or Breathing and/or
Circulation problems1
And usually skin changes (e.g. itchy rash)

Call for HELP
Call resuscitation team or ambulance

• Remove trigger if possible (e.g. stop any infusion)
• Lie patient flat (with or without legs elevated)

- A sitting position may make breathing easier
- If pregnant, lie on left side  

4
Give intramuscular (IM) adrenaline2

Establish airway
Give high flow oxygen
Apply monitoring: pulse oximetry, ECG, blood pressure

1. Life-threatening 
problems

Airway
Hoarse voice, stridor

Breathing
Twork of breathing, wheeze, 
fatigue, cyanosis, SpO2 <94%

Circulation
Low blood pressure, signs of 
shock, confusion, reduced 
consciousness

2. Intramuscular (IM) adrenaline
Use adrenaline at 1 mg/mL (1:1000) concentration

Adult and child >12 years: 500 micrograms IM (0.5 mL)
Child 6-12 years: 300 micrograms IM (0.3 mL)
Child 6 months to 6 years: 150 micrograms IM (0.15 mL)
Child <6 months: 100-150 micrograms IM (0.1-0.15 mL)

The above doses are for IM injection only.
Intravenous adrenaline for anaphylaxis to be given 
only by experienced specialists in an appropriate setting.

3. IV fluid challenge 
Use crystalloid

Adults: 500-1000 mL 
Children: 10 mL/kg

Пащентам з анафыаксхею/ анафыактичним шоком у поеднанш з задухою внаслщок 
бронхоспазму чи ангюнабряку верхшх дихальних шляххв рекомендуеться положения 
сидячи.
Bcim непритомним пащентам рекомендуеться провести прийом Сафара для 
забезпечення проххдностх дихальних шляххв. Непритомному пащенту слщ повернути 
голову набхк, висунути нижню щелену для попередження асфшсп та запобшання



асшрацп блювотними масами. Якщо у пащента встановлен! зубш протези, ix необхщно 
видалити.
BciM пащентам з анафшакслею/ анаф!лактичним шоком рекомендуеться 
внутр!шньом'язове введения ешнефрину в передне-бокову поверхню верхньо! третини 
стегна, при необхщност! — через одяг ешнефрин - форма випуску 1 мг/мл та шляхом 
введения:
а) доросш (25 кг або б!льше) 0,3 мг/м у верхньо-зовшшню поверхню стегна;
б) Д1ти (менше 25 кг): 0,15 мгу верхньо-зовшшню поверхню стегна;
Якщо ознаки анафшаксп та гшоперфузп продовжуються шсля введения першо! дози 
ешнефрину, додаткове введения ешнефрину (в/м) можна проводити кожш 5-15 хвилин 
з використанням наведених вище доз.
Ефекти адренашну при рекомендованих дозах та шляху введения:
• al рецептори — вазоконстрикщя (шдвищуе артер!альний тиск, збшынуеться 
загальний периферичний onip судии; зменшуе набряк слизових, гшерем!ю, уртикарй).
• а2 рецептори (пресинаптичш) - знижуе вироблення 1нсул1ну та норадренал!ну.
• pi рецептори - штропний та хронотропний ефект (збшынення сили та частота 
серцевих скорочень).
• Р2 рецептори - бронходилатащя, вазодилатащя, гл!когенол!з, зниження вироблення 
мед!атор!в, зб!льшуе вироблення норадреналшу.
• Покращуеться коронарний кровотш (зб!льшуе трнвалють д!астоли по вщношенню до 
систоли; розширюе судини мюкарда).
При кропивнищ або сверб!жу введши дифенг1драм1н(димедрол) 1 мг/кг, максимальна 
доза - 50 мг в/м, в/в:
а) в/в застосування рекомендуеться за наявност! тяжкого шоку;
б) для шдсилення ди дифенг! драм! ну при кропивнищ можна одночасно вводити 
антипстамшш препарата (блокатори Н2 пстамш рецептор! в (наприклад - фамотидин, 
циметидин), шляхи введения - в/в, перорально у поеднанш з дифенгщрамшом.
За наявност! порушення дихання з характерними свистячими звуками, можна ввести:
а) сальбутамол 2,5-5 мг через небулайзер
ТА/АБО
б) ешнефрин 1 мг/мл, 5 мл через небулайзер.
За наявност! ознак гшоперфузп: 20 мл/кг маси пащента !зотон!чного розчину протягом 
15 хвилин в/в або п/ш, повторшь процедуру за необхщност! при пая в пост! ознак 
гшоперфузп. При судинному колапс! введши ешнефрин в/в крапельно (0,5 
мкг/кг/хвилина), незважаючи на повтори! в/м дози ешнефрину в комбшацп з болюсами 
!зотон!чних розчишв обемом не менше 60 мл/кг.
Вс!м пащентам з анаф!лакс!ею/АШ при недостатнш вщповщ! на 2 дози ешнефрину i 
б!лыпе, введених внутр!шньом'язово, рекомендуеться внутр!шньовенне введения 
ешнефрину т!льки при моншоруванн! серцево! д!яльност! (електрокард!ограма, ЧСС, 
АТ, контроль дихання) .
Вс!м пащентам з анаф!лакс!ею/ анаф!лактичним шоком за вщсутност! ефекту в!д 
внутр!шньом'язового введения ешнефрину рекомендуеться ввести його 
внутр!шньовенно у розведенш до 1:10 000 (1 мл розчину ешнефрину на 10 мл розчину 
натр!ю хлориду 0,9 %)



BciM пащентам з анафшакшею/ анафшактичним шоком при неефективнос'п трьох 
болюшв ешнефрину, введених внутр!шньовенно або внутр!шньом'язово, 
рекомендуеться розпочати !нфуз1ю ешнефрину в доз! 0,1 мкг/кг/хв з титруванням дози 
(до 1 мкг/кг/хв)
Вс!м пащентам з анафшакшею/ анафшактичним шоком рекомендуеться забезпечити 
надходження кисню потоком через лицьову маску для корекцй гшоксемй.
Якщо викликало алерпю ЛЗ вводилося внутр!шньовенно, необх!дно зберегти доступ. 
Застосовуеться шщгщтнй (по можливост!) 0,9% розчин натр!ю хлориду або, 
переважно, збалансований кристалощний розчин (500-1000 мл для пащента з 
нормотенз!ею та 1000-2000 мл для пащента з артер!альною гшотенз!ею); при наявносп 
в анамнез! серцево! недостатност! - не бшыне 250 мл за 5-10 хв, у щтей - 20 мл/кг.
BciM пащентам з анафшакшею/ анаф!лактичним шоком шсля введения ешнефрину 
рекомендуеться введения кортикостеро!щв для системного використання для зниження 
ризику продовжено! фази ресшраторних прояв!в:

дорослим: внутр!шньовенно або внутр!шньом'язово метилпредшзолон 50-100 
мг або пдрокортизон 200 мг. Екв!валентн! дози кортикостеро!д!в для системного 
застосування: предшзолон 60-120 мг, дексаметазон 8-16 мг ;

д!тям: внутр!шньовенно або внутр!шньом'язово метилпредшзолон 1-2 мг/кг, 
максимум 50 мг, або пдрокортизон 2-4 мг/кг, максимум 100 мг, дексаметазон 0,1- 
0,4 мг/кг, максимум 10 мг. Екв!валентн! дози кортикостерощ! в для системного 
застосування: Предшзолон 1,3-2,6 мг/кг, максимум 50 мг.

Пащентам з анафшакшею/анафшактичним шоком шсля стабшзацй АТ за наявносп 
прояв!в з боку шюри та слизових рекомендуеться введения антипстамшних препарапв 
системно! дй для зменшення проникност! кашляр!в, набряку тканин, свербежу та 
гшеремй. Рекомендован! дозування: клемастин 0,1% - 2 мл (2 мг) дорослим для 
внутр!шньовенного або внутр!шньом'язового введения, щтям - внутр!шньом'язово по 
25 мкг/кг на добу, под!ляючи на 2 ш'екцй; хлорошрамш 2% - 1 мл (20 мг) для 
внутр!шньовенного або внутр!шньом'язового введения дорослим 1-2 мл, дням - 
починають л!кування з дози 5 мг (0,25 мл); дифенпдрамш для дорослого - 25-50 мг, для 
дитини вагою менше 35-40 кг - 1 мг/кг, максимально 50 мг. Пащентам з 
анафшакшею/анафшактичним шоком при бронхоспазму, що збершаеться, незважаючи 
на введения ешнефрину рекомендуеться застосування бета 2-адреностимулятора 
селективно! дй.

Рекомендован! дози: через небулайзер розчин сальбутамолу 2,5 мг/2,5 мл [68 - 70].

б.Кардюгенний шок (КШ).
Кардюгенний шок - це гострий розлад кровооб!гу, що характеризуется 

значним р!зким зниженням насосно! функцй сердя, вираженою ппотенз!ею та 
вираженими розладами м!кроциркуляцй. В Рекомендащях Европейського 
товариства кардюлопв з д!агностики та л!кування гостро! та хрошчно! серцево! 
недостатност! (2016) представлено: кардюгенний шок - це поеднання артер!ально! 



гшотонп (систсипчний артер!альний тиск [АД сист] менше 90 мм рт. ст.) при 
нормальному волем!чному навантаженн! серця з ознаками гшоперфузп оргашв та 
тканин (холоди! кшщвки, порушення свщомостц запаморочення, метабол!чний 
ацидоз, шдвищення р!вня сироваткового лактату, шдвищення р!вня сироваткового 
креатишну).

Прийнято внд1лятн три основн! патогенетичн! вар!анти кард!огенного шоку: 
рефлекторний, !стинний кард!огенний та аритм!чний.

Рефлекторний кардюгенний шок характеризуеться розвитком гшотензп 
внасл!док вираженого болючого синдрому, що виникае, наприклад, при !шемй 
м!окарда. Своечасне адекватне знеболювання з використанням ошо!дних 
анальгетик!в та нестеро!дних протизапальних засоб!в, як правило, дозволяв 
стабшзувати стан пац!ента.

Справжнш кард!огенний шок характеризуеться вираженим зниженням 
насосно! функцп серця внасл!док !шемп велико! д!лянки м!окарда, що розвиваеться. 
Тяжюсть перебшу !стинного кард!оге иного шоку заложить в!д локал!зацп вогнища 
!шемп та вщ його площ!. Вважаеться, що при дисфункцп понад 50% м!окарда 
формуеться ареактивний кардюгенний шок, летальшсть при якому досягав майже 
100%. Порушення коронарного кровооб!гу пр изводить до акшезп некротизовано! 
д!лянки, зростання потреби мюкар да в кисш, розвитку гемодинам!чно неефективно! 
систоли та критичного пад!ння величини серцевого викиду. При цьому зниження 
систолшиого тиску нижче 80 мм рт. ст. попршуе порушення коронарного 
кровотоку, що призводить до формування порочного кола у вигляд! зб!льшення 
площ! некрозу, прогресуючого попршення насосно! функцп та посилення шоку. У 
той же час, порушення венозного вщтоку з малого кола кровооб!гу може призводити 
до легенево! гшертензп, розвитку дихально! недостатност! та посилення гшоксп.

Аритм!чний шок характеризуеться порушенням ефективного кровооб!гу 
внасл!док виникнення гемодинам!чно значущих порушень серцевого ритму 
(наприклад, пароксизмальна шлуночкова тах!кард!я або виражена брадикард!я на тл! 
повно! атрювентрикулярно! блокади), як! зумовлюють виражене зниження ударного 
та хвилинного об'ему кров!.

Основними кл!н!чннмн критер!ями кард!огенного шоку прийнято вважати 
розвиток гшотензп (систол!чний артер!альний тиск нижче 80 мм рт.ст., пульсовий - 
нижче 20-25 мм рт.ст.), бл!д!сть шк!рннх нокрнв!в, щаноз, холодннй липкий н!т, 
ннтконод!бннй пульс, явища церебрально! недостатност!, а також в!днов!дн! 
електрокард!ограф!чн! ознаки.

Л!кування.
1. Припинення патологичного впливу больового синдрому, що е од и! ею з 

причин гшотензп. Найбшып ефективним е застосування нестеро!дних 
протизапальних препарат!в у поеднанн! з ошогдннмн анальгетиками з метою 
блокування центральннх та периферичних механ!зм!в формування больового 
синдрому, а також нейролептаналгез!я.

2. У раз! виникнення гемодинам!чно значущо! арнтмй нотр!бне негайне 
в!дновлення серцевого ритму. Залежно в!д виду порушення ритму та кл!н!чно! 
ситуацп, показано застосування антиаритм!чних препарат!в р!зннх клас!в або 



застосування електрокардюверсй. При брадикардй, що розвиваеться, як правило, 
внаслщок повно! атрювентрикулярно! блокади, показано встановлення тимчасового 
чи постшного кардюстимулятора.

3. Хнотропна шдтримка. У раз! розвитку ютинного кардюгенного шоку, на тл! 
адекватного знеболювання та вщсутшсть ознак гемодинам!чно значугдих порушень 
серцевого ритму, шдвищення скорочувально! здатност! життездатних д!лянок 
м!окарда досягаеться за рахунок проведения медикаментозно! шотропно! шдтримки 
з використанням стимулятор!в бета-1 -адренорецептор! в (дофам! н i добутам!н) у 
внгляд! продовжено! внутр!шньовенно! !нфузй з! швидюстю в!д 2-5 до 10-15 
мкг/кг/хв до вщновлення ефективних показ ник! в гемодинам1ки.

6.1. Екстракард!альний обструктивний шок - це патолопчний стан, при 
якому зниження серцевого викиду обумовлено ф!зичною перешкодою кровотоку. 
Основними причинами розвитку екстракард!ального обструктивного шоку можуть 
бути тампонада серця, напружений пневмоторакс, масивна ембол!я легенево! 
артерй.

Патогенез. Попршення насосно! функцй серця обумовлюе виражене 
зниження серцевого викиду, периферии ну ппоперфуз!ю, компенсаторне зб!лвшення 
периферийного судинного опору, що супроводжуються розвитком ознак венозного 
застою у великому чи малому кол! кровообшу. Хл!и!чи! прояви екстракард!ального 
обструктивного шоку зумовлен! ет!олог!чиим фактором. Тампонада серця 
характеризуется скупченням надм!рно! юлькосп р!диии, кров! чи иов!тря у 
перикард!алвиому простор!. Зб!льшення тиску в порожний! перикарду та здавлення 
серця призводить до зниження венозного повернення, зменшення юнцево- 
д!астол!чиого об'ему ш луной к! в, зниження серцевого викиду. При шдвищенн! тиску 
в плевральшй порожний! легеня спадае, а середостшня зм!щуеться в протилежний 
б!к. Колаб!рування леген! швидко призводить до розвитку дихально! недостатност!, 
а високий тиск у плевральшй порожний! та комирес!я структур середост!ння (серце 
та велик! судини) знижують венозне повернення. Це призводить до швидкого 
зниження серцевого викиду. Ембол!я легенево! артерй характеризуемся розвитком 
обструкцй легенево! артерй або и плок тромбомасами, частками жиру, иов!трям, 
амшотичною рщиною, порушеннями вентиляц!йно-перфуз!йних сшввщношень, 
формуванням легенево! гшертензй, правошлуночково! недостатност!. Прояви 
емболй легенево! артерй здеб!льшого иесиециф!чи! та включають щаноз, тах!кард!ю 
та г!иотеиз!ю. Однак симптоми правошлуночково! недостатност! та застою кров! 
в!др!зияють и в!д г!иоволем!чиого шоку. Виб!р методу л!кування та його 
ефектившсть при обструктивному шоц! безпосередньо заложить в!д своечасного 
усунення причини цього стану, тому найважлив!шими завданнями е и швидка 
д!агностика та усунення. За в!дсутиост! своечасно! допомоги висока ймов!ри!сть 
швидкого прогресивного попршення стану та летального результату

6.2. Кардюгенний шок при гострому коронарному синдром! (ГКС) 



Ид КШ при ГКС сл!д розум!ти критичне порушення перфузп тканин, спричинене 
вираженим зниженням продуктивност! серця. Головною причиною падшня серцевого 
викиду е систол!чна дисфункщя, спричинена !шем!ею мюкарда. Додатковими 
факторами можуть бути асоцшоваш з !шем!ею порушення внутр! шньосерцево! 
гемодинамши при гостр! й м!тральшй недостатностц формуванш дефекту 
М1жшлуиочково1 перегородки. Р!дше кардюгенний шок м.6, викликаний тампонадою 
перикарда при пов'язаному з шфарктом розрив! стшки л!вого шлуночка.
Експерти Асощацп штенсивно! кардюваскулярно! терапп Свропейського товариства 
кард1олог1в пропонують чотири обов'язков! д!агностичш критерй КШ при ГКС:
1. Артер!альна riнотой!я тривалютю понад 30 хвилин. АД спет менше 90 мм рт. ст. або 
необходим!ств у використанн! вазопресор!в (саме так у першоджерел!) для шдтримки 
АД спет на р!ви! вище 90 мм рт. ст. тривалютю понад 30 хвилин.
2. Гшоперфуз!я тканин, представлена хоча б одшею з таких ознак: порушений 
ментальний статус; холоди! линк! шк!ри! покриви; ол!гур!я з темпом д!урезу менше 30 
мл на годину; лактат артер!ально! кров! понад 2 ммоль/л.
3. Збшьшений тиск наповнення л!вого шлуночка. Заст!й у легенях, шдтверджений 
кл!и!чиими даними (знову виникла задишка), або даними рентгенографп оргашв 
трудно! кл!тннн. Тиск заклинювання легеневих кашляр!в (саме так у першоджерел!), 
оцшений при катетеризацп легенево! артерй або шляхом доплерографп 
трансм!трального потоку за даними ехокардюграфп (ЕхоКГ) (час уповшьнення хвил! 
«Е» не б!лвше 130 мс). Звичайио-д!астол!чиий тиск у л!вому шлуночку, вим!ряний при 
катетеризацп, б!лвше 20 мм рт. ст.
4. Шок викликаний порушеннями !з боку серця. Зниження насосно! фуикцй мюкарда з 
над!ииям фракцп викиду л!вого шлуночка менше 40% за даними вентрикулограф!! або 
ЕхоКГ. Описан! структурн! ушкодження серця, пов'язан! з шфарктом мюкарда. 
Правошлуночкова недостатшсть. Шок, спричинений брад!аритм!ею чи тах!аритм!сю.

6.3. Стад» кардюгенного шоку при гострому коронарному синдром! (ГКС)
Трупа експерт!в Товариства фах!вц!в з кардюваскулярно! ангюграфп та втручань 
запропонувала власний и!дх!д до класифшацп кард!огенного шоку при ГКС, схвалений 
Американською колепею кард! ол от! в (АСС), Американською кардюлопчною 
асощащею (АНА), Товариством медицини критичних стаи!в (SCCM) та Товариством 
торакальних х!рург!в (STS) [5]
Особливост! иереб!гу кард!огенного шоку передбачае вид!лення стад!й залежно в!д 
тяжкост! стану нац! сита:
Стад!я A (“At risk”) характеризуеться наявшетю ризику розвитку КШ без його явних 
симптом!в, лабораторних та шетрументальних ознак порушень гемо-нац!сит!в з 
особливостями аиатомшиого ураження коронарного русла (стволове ураження л!во! 
коронарно! артерй, багатосудинне ураження) або з великим обсягом ушкодження 
мюкарда, але ще з збереженою фрак шею вигнання. Кр!м того, до ц!е! групп входять 
нац!сити з передюнуючою ХСН, яка е фактором ризику розвитку КШ при ГКС.
Стад!я В ("Beginning"), початков! прояви кардюгенного шоку (автори називають цю 
стад!ю "переход", "компенсований шок"). До не! в!дносять нац!сит!в !з юпшчними 



ознаками вщносно! артер!ально! гшотензп або тахшардп без прояв!в гшоперфузп 
тканин. Артер1альна ппотенз!я визначаеться як АД сист менше шж 90 мм рт. ст. або 
середнш АТ (АД ср) менше 60 мм рт. ст., а також при зниженш бшын як на 30 мм рт. 
ст. В1д артер!ального тиску. Вщсутшсть прояв1в гшоперфузп визначаеться вщповщно 
до зазначених вище ознак. При ф!зикальному обстеженш можуть бути виявлеш прояви 
noMipnoro об'емного навантаження. Лабораторш ознаки гшоперфузп В1дсутш.
Стад1я С ("Classic"), "класичний" кардюгенний шок. До pie! стадп вщносяться пащенти 
з гшоперфуз!ею, що потребуе призначення шотропних препарате та вазопресор!в, 
можливо початку мехашчно! шдтримки кровообшу (МПК). При супутнш пповолемп 
спочатку вщновлення перфузп тканин може знадобитися 1ифуз1йиа терашя.
Зазвичай гшоперфуз!я тканин поеднуеться з ппотенз!ею. У даних лабораторних 
досл1джень - гшерлактатем!я, ознаки дисфункщ! нирок та ушкодження печшки, 
шдвищення р1вня натршуретичних пептид! в (останне - опцюнально). [нвазивний 
мошторинг гемоди нам! ки демонструе класичне зниження серцевого викиду, 
характерно для КШ.
Стащя D (Deteriorating), кардюгенний шок, що попршуеться. Включае нащентш, для 
яких призначення стартового 1нтенсивного л!кування не призвело до стабшзацп стану 
i потр!бна ескалащя терапп. На щй стадй визначаеться, що пащент уже отримав 
початкову терашю протягом як м!шмум 30 хвилин, але таке шкування не призвело до 
пол1пшення чи стаб1л1зацй. Негативна динамша визначаеться у збшьшенш юлькост! 
кард!отропних препарат!в та !х дозувань або в шдключенш мехашчно! шдтримки 
кровооб!гу (МПК).
Стад1я Е (Extremis), термшальний шок. Пац1ент з циркуляторним колапсом, часто (але 
не завжди) з рефрактерною зупинкою серцево! щяльност! на тл! заход!в серцево- 
легенево! реашмацп або екстракорпорально! мембранно! оксигенацй (ЕКМ).
6.4. Патогенез КШ при IM
Зпдно з цими уявленнями викликане шфарктом пошкодження м!окарда призводить до 
снстолшно! дисфункцй, результатом яко! стае виражене зниження серцевого викиду з 
розвитком важко! гшоперфузп тканин та оргашв, що призводить до ппоксй та 
полюрганно! недостатност! (ПОН). На початок стор!ччя в концепщю патогенезу КШ 
включили положения про формування порочних юл посилення пошкоджень мюкарда 
та периферичних оргашв та тканин при КШ [6]. Сьогодш бшышсть експерт!в визнають 
1снування трьох основних порочних юл КШ .
Перше порочне коло - змшений тиск визначаеться р!зницею м!ж АД щаст та юнцево- 
д!астол1чного тиску в л!вому шлуночку (КДТЛШ). KpiM того, зб!льшення КДТЛШ 
законом!рно призводить до зростання тиску в твому передсерд! та розвитку легенево! 
гшертензп 1з застоем у легенях, аж до розвитку набряку. Результатом цих змш стае 
формування гшоксемп, що поглиблюе та шдтримуе пошкодження мюкарда.
Друге порочне коло — викликаш шфарктом снстолшна та д!астол1чна дисфункщ! 
супровооч!куються зростанням юнцево-д!астол1чного тиску в швому шлуночку 
(КДДЛШ). Ц,е призводить до зниження коронарно! перфузй, осюльки коронарне 
перфуз1йно-перфуз1йного тиску поглиблюе пошкодження мюкарда та п поюлю тканин. 
Трете порочне коло - пов'язаш з шфарктом мюкарда снстолшна та д!астол1чна 
дисфункщ! нрнзводять до зниження серцевого викиду та гшоксемп, що викликае 



тяжку гшоксйю оргашв i тканин з формуванням ПОН. Законом1рним результатом 
rinoKcii тканин стае запуск системно!' запально! реакцп, що супроводжуеться 
вазоплепею та посиленням артер!ально! Ннотой!!. Зниження серцевого викиду 
внаслщок систол!чно! дисфункцп мюкарда призводить до зменшення д!астол!чного 
артер!альното тиску (АД д!аст) та зменшення коронарного перфуз!йного тиску, що 
шдтримуе та поглиблюе порушення коронарно! перфузп та пошкодження м!окарда. 
Розширення зонн шфаркту в!дбуваеться за рахунок залучения облает! мюкарщально! 
«нашвтшЬ>, що ушкоджуеться внасл!док прогресування коронарного тромбозу на тл! 
упов!льнення коронарного кровотоку та за рахунок зб!льшення потреби мюкарда у 
кисш на тл! зниженою доставкою.
Вщцляють ще один додаткове (але не менш важливе, нор!вняно з !ншими) «ятрогенне» 
порочне коло - ноб!чн! ефекти та ускладнення проведено! штенсивно! тераш! можуть 
стати причинами додаткового пошкодження як мюкарда, так ! периферичних оргашв ! 
тканин.

Встановлення факту КШ (на будь-якш з наведених вище стадш) вимагае негайно! 
реакщ! з! встановленням причини КШ, визначенням гемодинам!чного вар!анту шоку та 
проведениям всього спектра д!агностичних заход!в, виходячи з прийнято! в б!льшост! 
кра!н св!ту стратег!! регюнал!зацп тераш! при !нфаркт! мюкарда, ускладненому КШ. 
Мошторинг артер!альното тиску швазивним способом !з досл!дженням газового складу 
та кислотно-основного стану кров! - обов'язкова процедура при КШ [7]. Незважаючи 
на спроби використання тих чи шших метод!в мошторингу серцевого викиду по 
контуру пульсово! хвнл!, вони не мають достатньо! точност! при КШ, ! «золотим 
стандартом» мошторингу CI залишаеться термодилющя. Обов'язковим е досл!дження 
центрально! венозно! сатурацп, використання нротокол!в BLUE (The bedside lung 
ultrasound in emergency — ультразвукове дослщження легешв у невщкладнш медицин!) 
та RACE (Rapid assessment by cardiac echocardiography — швидка ощнка з 
використанням ЕхоКГГ) та первинний наявностйвщсутност! гшо-/акшезп мюкарда, 
наявност! р!дин у серозних порожнинах для уточнения причини шоку та його вар!анта.

6.5.1нфузшна терашя, використання !нотропнпх та вазопресорних препараПв
При комб!нащ! КШ !з системною запальною реакщсю на стад!! початково! терапй вс!м 
нац! ситам
рекомендуеться шфузшна волем!чна шдтримка. Р1шення про проведения шфузшно! 
тераш! може бути прийняте на шдстав! виконаних динам!чних тест! в (пробна !нфуз!я, 
шдйом ножного к!нця л!жка). Результати тест! в ощнюються з урахуванням зм!н 
показниюв ЕхоКГ, АДср, центрального венозного тиску, форми криво! пульсово! хвнл! 
[12].
При КШ потр!бен шдивщуальний шдхщ до визначення щльових показниюв вмюту 
гемоглоб!ну.
В умовах зниження серцевого викиду та гшоксемп п1дтримання достатньо! 
концентрацп гемоглоб!ну е важливим фактором забезпечення адекватно! доставки 
кисню до оргашв та тканин, у тому числ! мюкарда. Зазначеш положения лягли в 
основу нащональних рекомендащй щодо переливания еритроципв, що м!стять 



компонента пащентам з критичними порушеннями гемодинамши та ГКС. ЕЦльовий 
р!вень гемоглобшу для таких клш!чних ситуацш шдвищений до 100 г/л.
3 метою збшынення серцевого викиду, артер!ального таску та корекцп гшоперфузп 
можуть бути призначен! !нотронн! препарата (добутам!н). Якщо шотропно! терапй не 
вдаеться шдтримати достатнш р!вень артер!ального таску, призначають вазопресори. 
Серед вазопресор!в
препаратом вибору е норешнефрш, особливо при поеднанн! КШ !з системною 
запальною реакщею та вазоплепею. Позитивн! ефекти норешнефрину при КШ 
шдтверджен! низкою досл!джень, я Ki довели зниження частоти життезагрозних 
порушень ритму, тривалост! госп1тал!зацй та залежност! в!д тривало! органно! 
шдтримки (штучна вентилящя легень, замюиа ниркова терашя), а також тенденщю до 
зниження летальность Зпдно з останшми досл!дженнями, застосування ешнефрину 
супроводжуеться збшыненням лактату плазми кров! та трикратним зростанням 
летальност! при КШ.

Використання кардютошчних та вазопресорних ЛЗ, кр!м серцевих гл!козндн для 
досягнення безпечного р!вня середнього АТ (як правило, б!льше 65 мм рт.ст.) та 
сатурацп венозно! кров! з центрального венозного катетера в межах 65-80 %:

норешнефрин (розчин для ш'екцш внутр!шньовенно 1 мг/мл, концентрат для 
приготування розчину для внутр!шньовенного введения 2 мг/мл) - ЛЗ першого 
ряду, забезпечуе збшынення АТ з ном!рннм !нотронннм ефектом (доза 0,05-3 
мкг/кг/хв);
ешнефрин (розчин для ш'екцш 1,8 (1,82) мг/мл) показаний для збшьшення АТ 
при тах!арнтм!ях та гшотензп (доза 0,03-0,3 мкг/кг/хв);
фешлефрин (розчин для !н'екц!й 10 мг/мл) показаний при неефективнш терапп 
норешнефрином (безперервна !нфуз!я 0,18 мг/хв);
допамш (концентрат для приготування розчину для шфузш 5 мг/мл) у 
терапевтичних дозах 5-15 мкг/кг/хв мае виражений шотропний ефект, у дозах, 
що перевищують терапевтичн! - вазопресорний ефект;
добутамш (л!оф!л!зованнй порошок для приготування розчину для !нфуз!й, 250 
мг), показаний при низькому серцевому шдекс! та (або) низько! сатурацй' 
зм!шано! венозно! кров! при задов!льному середньому артер!альному таску. 
Враховуеться ризик гшотензп та (або) тах!кард!1 за наявност! некориговано! 
гшоволемп (доза 2,5-10 мкг/кг/хв.).
левосимендан (флакон 5 мл - 2,5 мг розводять у 5% розчин! глюкози). 
Швидюсть шфузп 0,05-0,2 мкг/кг/хв. Оптимально 0,05-0,1 мкг/кг/хв. Ефективно 
збшьшуе хвилинний об'ем кровообшу, ударний об'ем, фракщю викиду, 
коронарний кровошк, покращуючи нерфуз!ю м!окарда у нац!ент!в !з серцевою 
недостатшстю. Знижуе тиск наповнення л!вого шлуночка та правого шлуночка, 
тиск у легенев!й артерй, тиск у правих в!дд!лах серця та загальний 
периферичний судинний onip, систол!чний та д!астол!чннй АТ. Враховуючи 
можливе зниження системного АТ краще комб!нувати з розчином 



норадреналшу 0,05-0,1 мкг/кг/хв або зниженням дози (левосимендану) до 
м!н!мально! 0,05 мкг/кг/хв;

Препараты для шотропно! та вазопресорно! подтримки у пащенпв з кардюгенним шоком

Таблица 1

Препарат Клас Мехашзм Звязок
3
рецептор
ами

Перюд 
нашвжи 
ття

Стандар 
тна доза 
шфузп

Вплив на 
гемодина 
м!ку

Допам! н 
(0,5-2 
мкг/кг/хв)

КА Бета-, альфа-! 
допамшерпчни 
й агон! ст

Альфа-1 -
Бета-1 +
Бета-2 - 
Донам! н 
+++

2 хв 1-2 
мкг/кг/х
в

Идвищуе
ХОК

Допам! н 
(0,5-2 
мкг/кг/хв)

КА Бета-, альфа-! 
допамшерпчни 
й агон! ст

Альфа-1 -
Бета-1 +
Бета-2 - 
Донам! н 
+++

2 хв 5-10 
мкг/кг/х
в

Идвищуе 
зпсс 
и ХОК

Допам! н 
(0,5-2 
мкг/кг/хв)

КА Бета-, альфа- ! 
донам!- 
нерпчний 
агон! ст

Альфа-1 -
Бета-1 +
Бета-2 - 
Донам! н 
+++

2 хв 10-20 
мкг/кг/х
в

Идвищуе
ЗПСС 
и ХОК

Норешне 
фрин

КА Альфа- 
адренерпчний 
агон! ст

Альфа-1 
++++
Бета-1 ++
Бета-2 +
Донам! н -

2 хв 0,05-0,4 
мкг/ 
кг/хв

Идвищуе
ЗПСС 
и ХОК

Эшнефри 
н

КА Альфа- ! бета- 
адренер- 
пчний агон!ст

Альфа-1 
++++
Бета-1 ++
Бета-2 +
Допамвн

2 хв 0,01-0,5 
мкг/кг/
хв

Идвищуе
ЗПСС 
и ХОК

Фешлефр
ин

КА Альфа- 
адренерпчний 
агон! ст

Альфа-1 
++++
Бета-1 ++
Бета-2 +
Донам! н -

5 хв 0,1-10 
мкг/кг/
хв

Идвищуе
ХОК

Вазопреси Вазопрес Стимулятор Рецептор 10-20 хв 0,02- Идвищуе



и
сор

рецептор!в vl 
гладких мяз1в 
судии

ний 
агон! ст 
рецептор! 
в
vl и v2

0,04 ЕД/ 
хв

ЗПСС, не 
впливае 
на ЛСС

Добутам! 
и

КА Бета- 
адренергичний 
агон1ст

Альфа-1 
+
Бета-1
++++
Бета-2 ++
Допам! и -

2-3 хв 2,5-20 
мкг/кг/
хв

П!двищуе 
ХОК, 
знижуе 
ЗПСС 
та ЛСС

Левосиме 
ндан

Кальщев! 
сенситай 
зери

П!двищуе 
чутлив!сть 
тропошна до 
внутр ишньокл! 
тиного кальщю

1иг!б!тор 
PDE3, 
сенситайз 
ер 
м!оф!ламе 
нт! в до
кальщю

1 год 
(метабол 
!ти
до 80 
годин)

0,05-0,2 
мкг/ 
кг/хв

П!двищуе 
ХОК, 
знижуе 
ЗПСС 
та ЛСС

KA — катехоламши; ЛСС — легеневий судинний супротив; ХОК — хвилинний об'ем 
кровооб1гу; ЗПСС — загальний перифер!чний сосудинний супротив; PDE — 
фосфод!естераза.

6.6. Мехашчна шдтримка кровообшу при кардюгенному шош на фон! гострого 
коронарного синдрому.
Мехашчна шдтримка кровообшу - найважлив! ший компонент штенсивно! терапп 
иац!еит!в з КШ, включаючи порятунок життя за умови застосування 
екстракорпорально! серцево-легенево! реашмацп.
ЕКМО - форма модифшованого апарату штучного кровообшу. р align="justify"> 
Принциповою в!дм!ии!стш ЕКМО в!д вищевказаних систем МПК е шдтримка як 
функцп серця, так i фу и кий легень, що може характеризуватись термшом 
«екстракорпоральна шдтримка життя». Корекщя тяжких порушень газообмшу 
можлива при вено-венозному шдключенш системи ЕКМО, тод! як л!кування КШ 
потребуе веноартер!ально! канюляцп.
Можлив!сть використання ЕКМО у випадках рефрактерного кардюгенного шоку 
шдтримуеться рекомендащями з д! агностики та лшування гостро! та ХСН 
Свропейського товариства кардюлопв. Враховуючи в!диосио недовгостроковий 
характер цього виду МПК, в середньому обмежений трьома тижнями, !мпланташя 
ЕКМО при кард!огеииому шоку мае розглядатися як тимчасовий зах!д (своер!дний 
«м!ст») у заздалепдь визначешй стратеги лшування патента. При цьому можлив! 
чотири вар1анти використання ЕКМО:



- MicT для вщновлення (Bridge to recovery).
При постановц! ЕКМО розраховують на достатню вщбудову мюкарда теля 
перенесеного шфаркту, без значного ремоделювання та формування синдрому малого 
серцевого викиду.
- MicT до трансплантат! (Bridge to transplantation).

Ушкодження мюкарда вкрай виражене, i малоймов!рне його вщновлення. При 
встановленш ЕМКО розраховують, що за час функцюнування системи патент буде 
включений до листа очжування донорського органу та зявляться умови для 
трансплантат! сердя.
- Mi ст до мосту (Bridge to bridge). Пошкодження мюкарда вкрай виражене i 
малоймов!рне його в!дновлення. Пюля стабшзацп стану патента на фон! робота 
ЕКМО та усунення прояв!в ПОН буде виконана !мплантагця системи МПК тривалого 
терм!ну функцюнування (р!зн! вар!анти л!вого або
б!вентрикулярного обходу).
- Mi ст до ухвалення р!шення (Bridge to decision).
У таких ситуагцях не встигло скластися чИкого д!агностичного уявлення про патента, 
проте фатальн! порушення гемодинам!ки потребують використання ЕКМО. Падал! 
можливе в!дновлення патента теля реваскуляризацп або реал1зац1я одного з 
вигцеописаних вар!ант!в. [71 - 79].

7.0.Нейрогений шок (НШ)

НШ розвиваеться внасл!док травми спиного мозку (СМ) та супроводжуеться 
вираженими гемодинам!чними порушеннями. Нейрогений шок проявляеться 
riнотой!ею через вазодшяташю та шдвигцену перфуз!ю нижшх к!нц!вок, тому в!н 
також в!домий як «теплий шок».
У випадках пошкодження шийного в!дд!лу CM ri нотой! я може визначатися 
парадоксальною брадикард!ею. Класичний нейрогенний шок представляе тр!аду: 
гшотошя, брадикард!я та вегетативна дисрефлекшя.
Зм!ни показ ник! в гемодинам!ки як критерии, то визначають стан НШ, е 
загальноприйнятими . Хснують численш д!юч! визначення нейрогенного шоку, як! 
застосовуються для характеристики цього стану. На думку деяких дослтниюв, в!н е 
формою дистрибутивного шоку, який виникае внасл!док травми СМ на р!вн! 
середньогрудного в!дд!лу хребта (Th6) та вите.
Ряд автор!в визначають нейрогенний шок, як циркуляторний шок нейрогенного 
походження, то характеризуется недостатшстю кровообюу внасл!док ппотонй та 
неадекватност! серцево! в!дпов!д! - в!дсутн!сть можливост! компенсаторно! тахзкардн. 
Об'еднаний ком!тет Американсько! асотацп травм хребта та М!жнародного товариства 
спинного мозку запропонував розглядати нейрогенний шок як загальну дисфункц!ю 
вегетативно! нервово! системи, яка включае так! симптоми як ортостатична ппотенз!я, 
вегетативна дисрефлекшя, температурна дисрегуляц!я. Наявшсть осередкового 
невролопчного дефщиту е необх!дною умовою для д!агностики НШ.



Таким чином, в даний час не 1снуе узгоджених ушверсальних гемодинам!чних 
критерпв НШ, проте б!лышсть дослщниюв вщносять до цього стану наявшсть 
ci потони та брадикардп з систол! чним АТ <100 мм рт. ст. та ЧСС < 80 удар! в на 
хвилину [80 - 83].

6.1. Патоф1зюлойя нейрогенного шоку
В!домо, що нейрони та аксони симпатично! нервово! системи локал!зуються в облает! 
СМ. Будь-яке пошкодження спиного мозку переривае симпатичну шнерващю, тод! як 
функщя парасимпатичного в!дд!лу збер!гаеться.
Травматичне пошкодження СМ пов'язане з миттевою втратою нервових кл!тин та 
в!дпов!дае первиннш фаз! ушкодження. Пзсля локального ушкодження нервово! 
тканини починаеться ланцюг носл!довннх натоф!з!олог!чннх кл!тннннх реакщй, 
в!днов!дальннх за вторннн! змши нервових структур. Це пояснюе м!нлнв!сть часу 
початку, тяжкост! та тривалост! переб!гу НШ.
У в!днов!дь на травму СМ через вив!льнення з медулярного шару надниркових залоз 
норадреналшу та адренал!ну спостер!гаеться гостра симпатична в!днов!дь - 
зб!льшення системного АТ, брадикард!я або тах!арнтм!я, проте через 3-4 хвилини вже 
переважае вплив парасимпатично! нервово! системи.
Хндукований дисбаланс м!ж симпатичною та парасимпатичною нервовою системою, 
що виникае при ПСМТ, призводить до порушення регуляцп робота серцево-судинно! 
системи, виникнення вазоплегп, наслщком чого е розвиток артер!альио! г!нотой!! та 
порушення атрю-вентрикулярно! нров!дност!.
У в!днов!дь зниження таску ЧСС ! серцевий викид (СВ) не зб!лыиуються, а 
вар!абельн!сть серцевого ритму знижуеться.
Тяжюсть кл!н!чннх нрояв!в при цьому корелюе з обемом ушкодженням та травми СМ 
(повне або часткове).
Саме змши у серцево-судиншй систем! у 40,0 % випадюв е причинами смерт! 
постраждалих у перш! 4 ди! и! с ля травми.
В!домо, що гемодинам!чн! зм!ии при НШ складаються !з двох складових, що 
характеризуються розширенням судии та змшами з боку сердя. Вищий р!веиь 
ушкодження асощйований з б!льшою дилатащею судии ! б!льш вираженою г!нотой!сю. 
Описан! аномал!! ЕКТ, зокрема змша !нтервалу RR протягом перших 72 годин и! с ля 
травми.
Нейрогенний шок може розвинутися вщразу и! с ля травми або за юлька тижшв. В!д 
50,0% до 90,0% иащсит!в з НШ з метою шдтримки р!вия середнього АТ не нижче 85- 
90 мм рт.ст. потребували заход!в штенсивно! тераш! !з застосуванням !ифуз!йио! 
тераш! та вазоактивних препарат!в. Як правило, чим вищий р!веиь ушкодження ! чим 
воно повшше, там важчий ! рефрактершший до л!кування НШ. Нестаб!льшсть 
гемодинам!ки зазвичай зменшуеться протягом 14 дшв, осюльки вегетативна нервова 
система адаптуеться до травми. Наводяться р!зи! дан! про тривал!сть иереб!гу НШ, 
симптоми якого можуть рееструватися протягом 4-5 тижшв та б!лыпе.
Нев!дклади! заходи штенсивно! тераш! НШ повинш починатися до встановлення 
остаточного щагиозу з метою зменшення вторинного пошкодження СМ, яке може 
суттево вплинути на тяжюсть иереб!гу травми.



Гемодинам!чна модель нейрогенного шоку е ушкальною через особливу 
патоф!зюлог!ю, що характеризуеться р!зними типами гемодинам!чних порушень з 
вщсутшстю можливост! компенсаторного звуження кровоносних судии та збшынення 
СВ за наявност! гшоволемй.
Найб!лын раннш початок заход! в штенсивно! теранй НШ спрямований на 
забезпечення нормоксемй, нормокапнй, нормоволемй, нормотермй з використанням 
стандартизованих н!дход!в.
Першочерговим завданням штенсивно! теранй нейрогенного шоку е стаб!л!защя 
гемодннам!кн шляхом внутр! шньовенно! i нфуз!Т р!дини (перша л!н!я теранй). Якщо 
гшотошя збершаеться, незважаючи на нормоволем!ю, шдключаються вазопресори та 
шотропи, як! е другою л!шею теранй. Зокрема, Американська асощащя нейрох!рурпв 
рекомендуе використовувати перш! с!м дшв шеля травми вазоактивш препарата та 
шдтримувати середшй АТ на р!вн! 85-90 мм рт. ст., але з обережшетю у зв'язку з 
ризиком посилення !шемй СМ на фон! звуження судии.
Протягом цих перших семи дшв адекватний кровот!к вважаеться вкрай необх!дним для 
видалення цитоюшв та !х метаболтв з м!сця ушкодження нервово! тканини. Але, 
осюльки нейрозапальний процес в зон! пошкодження спиного мозку може 
продовжуватися ! шеля цього семиденного перюду, шлком ймов!рно, що необхщна 
б!льш тривала гемодинам!чна шдтримка.
Нейрогенний шок пов'язаний не т!лькн з! втратою вазомоторного тонусу, а мае 
ушкальний мехашзм розвитку, поеднуючи елементи гшоволем!чного, розпод!льчого та 
кард!огенного шоку. Це визначае юнування при НШ р!зннх вар!ант!в гемодинам!чних 
порушень, що потребують р!зннх н!дход!в до !хньо! корекцй [84 - 88].

7.0. Особливост! шоку у дггей.

Метабол!чн! розлади при шоц! у д!тей можуть призводити до появи арнтм!й сердя, але 
набагато р!дше, шж у дорослих людей. У маленьких д!тей ЧСС в б!льш!й м!р! визначае 
величину серцевого викиду, шж можлив!сть його шдтримки за рахунок 
контрактильности мюкарда, через це наявшеть тах!кардй е б!льш сприятливим 
вар!антом прот!кання патологичного процесу. Брадиар!тм!я на тл! метабол!чних 
порушень р!зко обмежуе компенсаторн! можливост! щодо задоволення зростаючих 
потреб з постачання кисню ! нутр!ент!в. Тах!арнтм!я, що внннкають на тл! г!нертермй, 
г!новолемй, маенвного викиду катехолам!н!в на тл! стресу, порушують продуктившеть 
сердя як насоса, !стотно зб!льшують ф!з!олог!чну д!ну серцевого викиду.

7.1.Одна з основних особливостей перебшу шоку у д!тей - нев!днов!дн!сть тяжкост! 
захворювання ! тяжкост! стану дитини. Можлив!сть п!дтримувати основн! в!тальн! 
функцй на нормальному р!вн! збер!гаеться нав!ть при втрати 30% ОЦК. Це 
в!дбуваеться завдяки потужним компенсаторним можливостям дитячого оргашзму. 
П!двищення загального периферичного судинного опору - единий снос!б шдтримки 



адекватно!' перфузп серця, а також шших життево важливих оргашв: головного мозку, 
нирок. Тому гшотенз!я у д!тей виникае як шзня i негативна прогностична ознака.

Ф!зюлог!чний вплив гемодинам!чних змш на пац!снт!в дитячого в!ку

Шоков! стани у д!тей супроводжуються пригшченням ретикулоендотел!ально! 
еноте ми, тому в комплекс лжування необх!дно включати антибютики - це 
найважлив!ший компонент комплексно! терапп сепсису та саме септичного шоку.

Системш рекцп на втрату кров! в пед!атричних хворих

Система
Крововтрата легкого ступеня 

(<30%)
Крововтрата середнього ступеня 

(30%-45%)
Крововтрата важного ступеня 

(>45%)

Кард'юваснулярна

• Зб|льшення частоти серцевих 

скорочень

• Слабкий, перифершний 

ниткопод|бний пульс

• Нормальний систол!чний 
артер!альний тиск (80-90 + в!к 

у роках, помножений на 2)

• Нормальний тиск пульсу

• Помине зб!лыиення частоти 
серцевих скорочень

• Слабкий, центральний 

ниткопод!бний пульс

• 8!дсутн!й перифер!йний пульс

• Низький нормальний 
систол!чний артер!альний 

тиск (70-80 + в!к у роках, 

помножений на 2)

• Понижений тиск пульсу

• Гах!кард!я, з наступною 
брадикард!ею

• Дуже слабкий або вщсутн1й 

пульс

• 8!дсутн!й перифер!йний пульс

• Ппотон1я (<70 + вж у роках, 
помножений на 2)

• Знижений тиск пульсу (або 
д!астол!чний кров'яний тиск, 

який неможливо виявити)

цнс • Патент неспок!йний;
драгвливий; збентежений

• Пациент млявий
Притупляеться реакция на 
б1льи

• Коматозний стан

LUnipa • Шк!ра прохолодна, плямиста
Тривале заповнення кап1ляр!в

• Шжрасинюшна
Пом!тно затягуеться 

наповнення кап!ляр!в

• Шк1ра бл!да та холодна

Виведення сеч/ • Вщ низького до дуже 
низького

• МНмальне • В!дсутне



Тах!кард!я — це первинна вщповщь дитини на гшоволем!ю, проте Taxi кард! я може 
виникати в результат! болю, страху та психологичного стресу. До шших ознак 
крововтрати в дгтей належать: прогресне ослабления периферичного пульсу, зниження 
пульсового тиску до менш шж 20 мм рт. ст., мармуров!сть шюри (або липка на дотик 
шюра в немовлят i маленьких дгтен), прохолоди! юнщвки в пор!внянн! з! шк!рою 
ту луба та зниження р!вня св!домост! з притупленою реакщею на б!ль. Треба уважно 
стежити за зниженням артер! ал иного тиску та порушенням показ ннк!в перфузп 
оргашв, наприклад вид!ленням сеч!, що, як правило, виникають шзшше.

7.2.Кард!огенний  - розвиваеться внасл!док недостатньо! функцп м!окарда; первинно 
розвиваеться у д!тей з вродженими вадами сердя або при гемодинам!чно виражених 
аритм!ях, кард!ом!оиатшх, травмах сердя, вдруге - на тл! Ниоксичиих нонгкоджень у 
результат! сепсису чи у зв'язку з пригшченням функцп мюкарда на тл! прогресування 
гострого респираторного дистрес-синдрому. Однак серед д!тей це найр!дший вар!нт з 
вс!х тишв шоку.

7.3.Особливост! г!поволем!чного шоку в д!тей.
Шок под!бного типу може розвинутися при ошковш травм!, гострш х!рург!чн!й 
патолог!! черевно! порожнини (кишкова непрохщшсть, иеритошт), гострого кол!ту та 
ентерокол!ту р!зно! ет!ологй. У д!тей раннього в!ку найб!льш частою причиною 
гшоволем!чного шоку - е втрата р!дини через блювоту та пронос шфекцшно! етюлогп. 
Основний ет!опатогенетичний фактор шоку - зниження плазматичного об'ему i 
зменшення повернення венозно! кров! до сердя. Ведучим звеном патогенеза, яке 
визначае важюсть переб!гу шоку е значн! реолопчн! i коагулшн! порушення в кров!. 
Визначено, що важк! геморапчн! порушення виникають при гострому зменшенн! 
плазматичного об'ему та 30 %. Недосконалють регуляцп водно-сольового обмшу в 
д!тей молодшого в!ку сприяе також швидкому i частому розвитку цього виду шоку. 
Гшоволем!чний шок розвиваеться внаслщок швидко! втрати р!дини в оргашзмг Р!дина 
може втрачатися безпосередньо з кров'яного русла внаслщок кровотеч! i це 
визначаеться як геморапчний шок, а може через кишки вник, шкпру, дихальш шляхи, 
нирки з переважною втратою води i електрол!т!в i його визначають як депдратацшний 
шок, тобто до геморапчного шоку зазвичай в!дносять шок, який розвиваеться 
внаслщок втрати (зменшення) ОЦК, а до депдратацшного - коли переважае втрата 
води i електролтв.
Залежно в!д тяжкост! гшоволем!чного шоку, в його переб!гу вид!ляють три стад!!, як! 
посл!довно змшюють одна одну.
Перша стад!я - стад!я компенсацп. Перфуз!я життево важливих оргашв збершаеться за 
рахунок компенсаторних механ!зм!в; як правило, не сиостер!гаеться виражено! 
гшотензп внасл!док шдвищення загального периферичного судинного опору. Тиск 
нормальний, ЧСС нормальна чи дещо шдвищена.
Друга стад!я - стад!я субкомпенсацп. Компенсаторн! мехашзми не в змоз! забезпечити 
достатню перфуз!ю, запускаються i прогресують все патогенетичн! мехашзми розвитку 
шоку. Початок генерал!зацп провооб!гу. Тиск низкий, ЧСС шдвищено.



Третя стад!я - стад!я декомпенсацп. Якщо не проводиться яюсне та своечасне 
л!кування - незворотш змши: глибокий декомпенсований метабол! чний ацидоз, 
порушення периферично! перфузй, зниження ОЦК до критичних цифр, АТ низьке, 
ЧСС прогресивно знижуеться до брад! кард!! та зупинки крокооб!гу.

7.4. Критерп д!агностики
Мошторинг АТ, ЦВТ, бажано !нвазивного, ЧСС, ЕКГ, СБП, температура т!ла 
(поверхнева та стравохщна), ЗАК, коагулограма, КОС з обов'язковим визначенням 
р!вню лактату, б!ох!м!чний анал!з кров!. Додатково ЕхоКГ серця та нижньо! 
порожнинсто! вени для визначення скоротливо! здатност! мюкарда, серцевого викиду, 
ймов!рного перевантаження правих в!дд!л!в шсля проведения ресистутащйного 
волем!чного навантаження, волем!чний статус пащента: вольюм респондер чи н! для 
вир!шення питания щодо об'емной чи рестриктивно! тактики шфузшно! терапп.
Д!агноз визначаеться на основ! анамнезу ! характерних кл!и!чиих симптом!в. 
Депдратащю будь-якого типу визначае ушверсальний склад симптом! в: справа, 
неспокш, який зм!нюеться мляв!стю, адинам!я, западания т!м'ячка ! очних яблук, 
тах!кард!я ! гшотенз!я р!зного значения, сух!сть слизових оболонок ! шюра в вигляд! 
"стоячо! складки", ол!гур!я або аиур!я.

7.5. До перел!ку л!кувальних заход!в входять:
Згадати летальну тр!аду: ацидоз + гшотерм!я + коагулопат!я. Тож обов'язково 
з!гр!ваиия маленького пащента (термоковдра, спец!альи! лампи-обогр!вачи, столик з 
и!д!гр!вом, використання теплих шфузшних розчишв), !ифуз!йиа терашя зпдно 
результате кл!и!ко-лабораториих тест!в щодо в!диов!д! на об'емну ресуститащю. 
Компенсащя коагулопатп СМП та факторами згортання кров!, в!там!и К.
Особливост! септичного шоку в д!тей.
Найчаст!шими збудниками позал!карняного септичного шоку у д!тей старше 1 м!с. без 
!муиодеф!циту е: мешнгокок, пневмокок, гемоф!льна наличка типу В.
У дитини гшертерм!я до гектичних цифр, збуджений стан, галющнацп, скарги що "все 
two торить", не може знайти соб! м!сця, ажитащя, иот!м втрата св!домост!, !иколи 
судоми, блювота. Шк!ра бл!да чи мармурова з акрощанозом, згодом з'являються 
петехп. Дихання поверхневе, чаете, аритм!чне. Тах!кард!я, зниження артер!ального 
тиску, в!дставання пульсу на перифер!чних артер!ях. Спов!льнення симптому бл!до! 
илями до Зх секунд ! б!льше. Розвиток ол!гурй, анурп. Порушення кровооб!гу у 
м!кроциркуляторному русл! призводить до транслокацп екстрацеллюлярно! рщини, 
розвитку !итерст!ц!ал ьиого иабряку внаслщок чого виникае гострий ресшраторний 
д!стрес-синдром, набряк мозку, гостре ураження нирок та печшки. Ураження 
ендотел!ю судии, мембран лейкоцит!в та еритроципв, агрегащя тромбоцит!в.

7.6.Особливост! анаф!лактичного шоку в д!тей.
У д!тей летальшеть при тяжкш форм! !стотио нижча, при цьому до 70 % !"! випадюв 
обумовлено гострою дихальною недостатшстю внасл!док иабряку слизових оболонок 
верхшх дихальних шлях!в, гшерсекрецп, бронхо- ! ларингоспазму через аиатом!чи! 
особливост! дихально! системи у д!тей, це особливо актуально у в!ц! до Зх рок!в.



Швидке падшня артер!ального тиску нав!ть до його вщсутностц надм!рна тах!кард!я 
або брадикард!я, порушення свщомостц р!зка бл!д!сть шк!ри та слизових оболонок, 
серцебиття до 200 i б!лыле скорочень на 1 хв. або брадикард!я, глух! тони. Порушення 
дихання, бронхоспазм, набряк горташ, можлив! судомн !з зупинкою дихання.
При деяких гельмштозах може виникнути анафшактичний шок. У бглылост! випадюв 
анафшактичний шок з тяжким перебшом i высокою леталыпстю виникав у д!тей до 15 
рок!в н!д час м!грац!йно! фази аскарид. Аналопчн! випадки описан! й в окремих 
хворих на трихшельоз, стронг!ло!доз, вухерер!оз, цистицеркоз. Розвиваеться цей вид 
шоку при розривах ехшококових ! альвеококових м!хур!в унасл!док одномоментного 
масивного надходження продукпв життед!яльност! гельм!нта в кров.
Симптомы анафшактичного шоку в д!тей: в!дчуття страху, занепокоення, головний 
б!лв, шк!рн! висипання по типу кропив'янки, пирхавка в горл!, тах!кард!я, б!ль у живот! 
(не завжди). Швидюсть нрояв!в залежить в!д способу попадания алергену в орган!зм. 
При внутр!шньовенному введены! анафшактична реакц!я виникае миттево. При 
нрийом! !ж! - протягом декшькох годин.

ПОЛОЖЕНИЯ ПАЦ1еНТА 3 
АНАФ1ЛАКС16Ю

Дозування адренал1ну (етнефрину)

BiK (роки) Маса (кг) Об'ем 
адреналжу 

1:1000

Шприц 
адренал!ну

~<1 <7.5 кг 0,1 ЛАЛ -

-1-2 10 0,1 ЛАЛ 7,5*-20кг 
(~<5рок1в)

-2-3 15 0,15 мл 0,15 мг 
пристрою

-4-6 20 0,2 мл

-7-10 30 0,3 мл >20кг(~>5рок1в)

-10-12 40 0,4 ллл
0,3 мг 

пристрою

~ 12 та доросл! >50 0,5 ллл

8.0. Принципы лжування шоку.
Ефективн!сть л!кування хворих у стан! шоку залежить в!д терм!н!в початку л!кування, 
його безперервност!, правильност! сортування на етапах медично! евакуацп, 
своечасност! та адекватност! надання квал!ф!ковано! та снец!ал!зовано! медично!
допомоги.



Негайна ресшраторна i серцево-судинна реашмащя — основна умова сприятливого 
результату лжування хворих !з шоком.
Поеднання гшотензп, гшотермп, коагулонатй й ацидозу е постшним синдромом при 
шоку, який шдтримуе порочне коло, якщо його не роз!рвати — наслщок буде 
несприятливим. Кл!н!чно важливо якнайшвидше нормал!зуватн артер!альний, 
центральний венозний тиск, частоту серцевих скорочень, д!урез, температуру т!ла. 
Пот!м сл!д акцентувати увагу на вщновленн! перфузп тканин.
Деяю дослщники для вщновлення гомеостазу при шоку пропонують домагатися 
досягнення таких показниюв:
• серцевий шдекс> 4,5 л/хв на 1 м2;
• споживання кисню> 170 мл/хв на !м2;
• DO2 > 600 мл/хв на !м2;
• р!вень лактату венозно! кров! <4 ммоль/л.

Оскшьки шок — не д!агноз, не хвороба, не симптом чи синдром, а процес, стан, 
викликаний шокогенним фактором, снецнфшннм для кожно! нозолопчно! форми, його 
л!кування
вводиться до усунення (по можливост!) шокогенного фактора та до корекцп 
неспециф!чних загальнопатолопчних реакщй оргашзму, що виникають у в!днов!дь на 
гшоциркулящю, гшоперфуз!ю, порушення кл!тинного метабол!зму. Послщовшсть !х 
застосування визначаеться причиною, що спричинила стан шоку:
• Усунення (по можливост!) причин, що спричинили шок (накладення джгута, 
!ммоб!л!зац!я, зупинка кровотеч!, усунення мехашчно! асф!ксй, дренування вогнища 
шфекцп, припинення введения речовини, що викликала анафшактичний шок, 
тромбол!знс, аорто-коронарне шунтування);
• Вщновлення, шдтримання ефективного об'ему циркулюючо! кров!, шдтримання 
належно! реологп, в!дновлення мшроциркуляцп та нерфузй тканин;
• Корекщя ацидозу (осюльки фармакотерашя можлива лише при нормальних 
значениях pH), бокового електрол!тного та водного дисбалансу;
• Пщтримка функщй оргашв та систем, аж до !х тимчасового зам!щення (штучна 
вентилящя легень, доном!жннй кровооб!г, детоксикащя);
• 3!гр!вання, знеболювання лише на тл! корекцп водних розд!л!в оргашзму, зокрема 
гшоволемп;
• Поповнення енергетичних потреб оргашзму;
• Фармакотерашя.

8.1.0бов'язковими д!агностичними дослщженнями при шощ е:
медичний огляд;
виявлення кл!н!чннх снмнтом!в гшоперфузп оргашв та систем (ощнка шюрного 
покриву, симптом бл!до1 илями, ощнка св!домост! з визначенням глибини його 
дефщиту за шкалою коми Глазго, ощнка темпу д!урезу, ощнка стану з 
використанням експрес-шкали SOFA);



виявлення юпшчних симптом! в ппотензй (у нормотошюв - зниження 
середнього АТ менше 60-65 мм рт. або систол!чного АТ менше 90 мм рт.ст.; при 
наявност! артер!ально! ппертензй - зниження систол!много артер!ального тиску 
на 40 i б!льше мм рт.ст. або середнього АТ менше 80 мм рт.ст.) у поеднанш з! 
зб!льшенням р!вня лактату б!льше 2 ммоль/л в артер!альнш кров!;
загальний анал!з кров! (визначення р!вня гемоглобшу, к!лькост! еритроцит!в та 
лейкоцит!в, шдрахунок лейкоцитарно! формули, р!вня тромбоцит!в, ш в ид кисть 
осщання еритроцит!в);
б!ох!м!чннй анал!з кров! (визначення р!вня креатишну, сечовини, кал!ю, натр!ю, 
хлору, магшю, фосфору, глюкози, загального б!лка, АЛТ, ACT, загального та 
прямого б!л!руб!ну, С-реактивного б!лка); анал!з КОС артер!ально! кров!;
коагулограма (визначення АЧТП, ПВ з розрахунком МНО, ф!бриногену, ТБ, Д- 
днмер!в).

Додатковими д!агностичними дослщженнями (за медичними показаниям) при 
шощ г:

визначення наявност!, концентрацй' абсолютного етилового спирту, наявност! 
наркотичних засоб!в, психотропних речовин, !х аналопв, токсичних чи шших 
одурманюючих речовин у кров! (за наявност! анамнезу та кл!н!чннх симптом!в 
отруень);

пульсоксиметр!я;
- ЕКГ;

ехокард!ограф!я;
УЗД оргашв черевно! порожнини, плевральних порожнин, вен нижшх кт ни! вок, 

малого тазу, нижньо! порожнисто! вени; рентгенограф!я оргашв трудно! кл!ткн;
- КТ-ангюграф!я (при шдозр! на тромбоембол!ю легенево! артерй).

8.2. Алгоритм инфузионной терапии
В!дновлення ОЦК - патогенетичний напрямок л!кування шоку. Для швидкого введения 
велико! кйлькост! розчишв часто нотр!бна катеризащя ктлькох вен, у т. ч. — 
мапстральних. Програма !нфуз!йно! теран!! мае низку характеристик: час !! початку, 
темп (швидюсть введения), склад, сшввщношення кристало!д!в та коло!д!в. Ц! 
характеристики завжди !нднв!дуальн!, що пов'язано не т!лькн з особливостями 
крововтрати у хворого, але й з часом зупинки кровотеч!, поряд з поб!чними ефектами 
!нфуз!йннх середовищ.
Проведения гемодилюцп до х!рург!чно! зупинки кровотеч! призводить до зниження 
концентрацй' тромбоципв та плазмових факторш згортання, що стимулюе 
гшокоагулящйний коагулопатичний каскад. Введения велико! ктлькост! кристало!д!в, 
особливо 0,9% розчину хлориду натр!ю, що мае зниженим по вщношенню до кров! 
показником pH, призводить до дилющйного ацидозу, який потенщюе порушення 
дисощацп оксигемоглобшу, кашляротроф!чну недостатшсть, пошкодження 
канальцевого ен!тел!ю нирок та !ншю. Кр!м того, переливания велико! ктлькост! 
дисощюючих розчишв може призводити до !х транслокацп через пошкоджений 
ендотел!й кашляр!в за законом Стар л! ига - розвиток «синдрому кашлярного витоку». 
Коло!дн! розчини (декстрани, препарата пдроксиетил крохмалю, модиф!ковано! 



желатини) мають швидкий потужний гемодинам!чний ефект. Проте Bci вони р!зною 
м!рою мають низку поб!чних вплив!в. Це нефротоксичшсть, порушення коагулящйних 
властивостей кров! та пластичност! еритроципв, вторинна 1мунносупрес!я, що 
особливо важливо у хворих з ГНН та коагулопат!ею. Тому декстрани та препарата 
гщроксиетилкрохмалю в даний час не рекомендован! до рутинного застосування.

Чотири фази шфузшно! терапп шоку

Стад!я Тактика Ллкувальна тактика
Ресуститащя 
(«спасение») 
Rescue

Введения розчишв
для внутр!шньовенного введения для 
усунення загрозливого життя стану, 
що супроводжуеться порушеннями 
перфузн.
Мета - Досягнути безпечного для 
життя pi вня apTepi ал иного тиску та 
серцевого викиду, як! сум!сн! з 
безпосередшм виживанням,
своечасне лжування першопричини 
шоку

Болюс - швидке введения 500 мл 
середовища 
(15 хвилин).
Проба з шфузшним
навантаженням -введения 
100-200 мл рщини за 5-10 хвилин з 
наступною ощнкою ефекту 
(оптим!защя перфузн тканин). 
Раннш початок вазопресорно! 
шдтримки, не чекаючи ефекту в!д 
шфузп

Оптим!зац!я
Optimization

Усв!домлений виб!р типу
шфузшного середовища, об'ему та 
швидкост! введения.
Мета - оптим!защя перфузн тканин 
та забезпечення достатньо! доставки 
кисню

Продовжена 1нфуз1я для
зам!щення втрат 
та попередження пошкодження 
оргашв

Стабшзащя
Stabilization

Переход к нулевому балансу.
Мета - запобшати дисфункцп оргашв, 
нав!ть шсля досягнення
гемодинам!чно! стабшьност!

Введения рщини для корекцп 
втрат, не поповнюваних
перорально. Визначаеться за 
потребою та мае на уваз! 
зам!щення продовжуються втрат 
(ймов!рно, не бшьше 1-2 
мл/кг/год)

Деескалащя 
або
евакуащя 
De-escalation /
Evacuation

Згортання (м!н!м!защя) шфузшно! 
терапй.
Оптим!защя пдробалансу за рахунок 
мобшзацп позасудинно! р!дннн.
Мета - в!д!йти в!д вазоактивних 
засоб!в та забезпечувати досягнення 
негативного балансу рщини

Спонтанна чи стимульована
контрольована дегщратащя
(дересуститац!я), д!уретики та 
(або) ультрафшьтращя. Реал1защя 
програми 
нефрореабштацп у пащенпв з 
перенесеним гострим
ушкодженням нирок



8.3.1нфузшш середовища для проведения шфузшно-трансфузшно! терапп.
Грехем (Т. Graham) класифшував рщини, що вводять внутр! шньовенно, за здатшстю 
проникати через ендотел!альну мембрану на коло!дш й кристало!дш розчини. 
Вщмшшсть Mi ж ними полягае в здатност! проникати через ендотелш: кристало!дн! 
розчини в1лвио проходять через ендотелш, коло!дн! в норм! майже не проникають 
через нього.
Ьотошчний (0,9 %) розчин натр!ю хлориду — базовий розчин для проведения 
шфузшно-трансфузшно! терапп. Иого недолшами е те, що розчин швидко виводиться 
13 судинного русла, тому збшынуе об’ем цирку лювально! кров! на нетривалий час, а 
при переливанн! великого об’ему (> 3 л) характерний розвиток гшерхлорем!чного 
метаболшного ацидозу, г!неркоагуляц!я.
Гозчнн Питера лактат м!стнтв менше натр!ю, не мютить хлору, не сприяе розвитку ! 
нав!тв коригуе метабол!чний ацидоз. О диак його необх!дно обережно застосовувати у 
хворих з черепно-мозковою травмою унаслщок г!ноосмолярност!, нез’ясована ролв 
цвого розчнну в розвитку гшерлактацидемп.

Основна перевага ппертошчного розчнну натр!ю хлориду (в Украш! випускаеться 10 
% розчин) полягае в тому, що особливо в комбшацп з розчинами гщроксиетил 
крохмалю ! декстранами забезпечуе виражений гемодинам!чний ефект — збшыиуе 
серцевий викид, артер!альний тиск, покращуе нерфуз!ю тканин, зб!льшуе д!урез. Иого 
застосовують у доз! 4—5 мл/кг у випадках масивно! крововтрати або на тл! 
г!нонатр!ем!! та гшохлоремп. Основн! недол!кн ппертошчного розчнну натр!ю 
хлориду — г!нокал!ем!я, г!нернатр!ем!я, г!нерхлорем!я — при збереженш функцп 
нирок мають транзиторний характер.
Найбшып сучасними сл!д вважати збалансоваш розчини, як! за сво!м складом та 
!ншнмн характеристиками вщповщають плазм! кров!.

Коло!дш розчини. Природним коло!дним розчином е альбум!н. Иого випускають у 
форм! 5, 10, 20 i 25 % розчнну. Альбумш використовують як компонент шфузшно! 
терапп при гшоволемп, а також для корекцп значно! гшоальбумшемп (<25 г/л). 25 % 
розчин альбумшу, у якого коло!дно-осмотичний тиск дор!внюе 70 мм рт. ст., сприяе 
зб!льшенню об’ему плазми кров! в 4—5 раз!в б!льше, шж об’ем введеного препарату. 
Так, !ифуз!я 100 мл альбум!ну зумовлюе зб!льшення об’ему плазми кров! на 400—500 
мл за рахунок надходження в судинне русло м!жкл!тннно! рщини. Гшертошчш 
розчини альбум!ну не повинш застосовуватися як монотерашя для екстреного 
кушрування гшоволемп, осюльки можуть спричиняти гшеросмоляршсть плазми кров! 
та тяжку депдратащю кл!тии. При переливанн! альбум!ну немае ризику перенесения 
!ифекщ1, р!дко виникають алергшш реакцп, можуть в!дзначатися коагулопатп, але 
вони не призводять до тяжко! кровоточивост!. Зараз доведено дощльшсть застосування 
альбумшу при септичному шоку. Обмежуе його застосування висока варпсть.

Для вщновлення артер! ал иного тиску при септичному та геморапчному шоках часто 
використовуеться норадреналш (НА). Цей препарат рекомендовано як препарат вибору 



при штенсивнш терапй септичного шоку. НА — симпатом! метик з переважною 
вазоконстрикторною д!ею. Артер!альна -адренерпчна стимулящя збшыиуе 
артер!альний onip i може збшыиувати серцеве постнавантаження, а НА виконуе як 
артер!альну, так i венозну -адренерпчну стимулящю. На додаток до його артер!ально! 
вазоконстрикторно! дй, НА здшснюе звужувальну д1ю на вени на щвш спланхшчного 
кровотоку, що, зокрема, зб!лынуе тиск у емшсних судинах та активно перемщае 
спланхшчний об'ем кров! у системний кровопк. Кр!м того, стимулящя Р2- 
адренерпчних рецептор!в зменшуе венозний onip та зб!лынуе венозне повернення.
Осюльки судинозвужувальш препарати можуть збшынувати серцеве 
постнавантаження, якщо швидюсть введения е надто високою або якщо вже порушена 
функщя Л1вого шлуночка, важливим е ощнка функцй серця за допомогою 
ехокардюграфй. Порушення функщ! серця може спостершатися у пащенпв з конту si ею 
серця, перикард!альним випотом або внаслщок травм головного мозку з 
внутр!шньочерепною ri черте из! ею. Порушення функцй м!окарда потребуе лшування 
1нотронннмн засобами (добутамш або адренал!н). У в!дсутност! ощнки серцево! 
функцй або контролю серцевого викиду, як це часто бувае в раншй фаз! л!кування 
геморапчного шоку, порушення серцево! функцй мае бути зашдозрене при 
несприятливш в!днов!д! на зб!лыпення обсягу рщини, що вводиться, i застосування 
НА.
Ешнефрш - препарат выбору друго! лшй вазопресорно! шдтримки при рефрактершй 
СШ
та высоких дозах норешнефрину (понад 0,5 мкг/кг/хв у пащенпв без выражено! 
тах!кардй) та/або його недоступност!. Ешнефрш е потужним агошстом р1-рецептор!в 
мюкар да з менш значним ефектом на al- та Р2-рецептори судии. У низьких дозах 
ешнефрш опосередковуе свою активы!сть переважно через Р 1 -рецепторы, що 
супроводжуеться зб!льшенням скорочувально! здатносп м!окарда та зниженням 
системного судинного опору. Висою дозы значно впливають на al-рецепторы, тим 
самим збшьшуючи системный onip i серцевий викид. Тим не менш, введения препарату 
у высоких дозах може супроводжуватися зб!лыненням ризику ускладнень у вигляд! 
аритмш та порушень спланхшчного кровооб!гу. Варто зазначити, що велике 
рандом!зоване сл!пе досл!дження, що пор!внюе норешнефрин та ешнефрш у пащенпв 
!з СШ, не выявило вщмшностей у показниках 90-денно! летальносп та кт ль коси дшв 
без вазопресор!в. Вщсутшсть даних про перевагу використання ешнефрину над 
норешнефрином дае можливють рекомендувати останнш як препарат выбору першо! 
л!нй вазопресорно! шдтримки у пащенпв !з СШ. Ешнефрш може бути використаний 
при розвитку рефрактерно! СШ, що супроводжуеться м!окард!альною дисфункщею.
Левосимендан е препаратом, що шдвищуе чутливють скорочувальних елеменпв 
мюкар да до кальщю Левосимендан мае !нотронш та судинорозширююч! властивосп. 
що застосування левосимендану в пор!внянш з вщсутшстю шотропно! шдтримки було 
асощйовано з б!льш низькою ймов!ршстю усшшного припинення ШВЛ i б!льш 
высоким ризиком надшлуночково! тах!аритмй.
Добутамш являе собою синтетичный зас!б, що активуе Р-адренерпчш рецепторы без 
периферично! вазоконстрикцй та стимуляцй вив!льнення ендогенних катехолам! и! в. 
Добутамш зб!льшуе серцевий викид i знижуе кшцево-д!астол!чний тиск у ЛШ, проте 



його прийом може викликати гшотенз!ю внаслщок безперешкодно! стимуляцп 
периферичних р2-рецептор!в, кр!м того, при тривалих шфуз!ях спостершався розвиток 
толерантност! до прийому препарату[89 - 93].
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9. Контролып питания
1) Визначення шоку.
2) Етюлопчш чинники розвитку шоку.
3) Стадп шоку.
4) Ознаки шоку.
5) Як класифшуються шоки?
6) Лабораторно-функцюнальне обстеження при шощ.
7) Диференщальний дгагиоз шоку.
8) Невщкладна допомога при шощ.
9) У склад нения шоку.
10) Класифшащя та д! агностика пповолем!много шоку.



11) Обстеження, невщкладна допомога та IT при геморапчному шоц1.
12) IT травматичного шоку i посттравматичних розлад!в дихання.
13) Етюлопя, кл1шчна картина, д!агностика анаф1лактичного шоку.
14) Невщкладна допомога, 1нтенсивна терашя, ускладнення i прогноз при 
анаф1лактичному шош.
15) Д1агностика глибини i площ! иоразок при ошках.
16) Характеристика перюд!в ошково! хвороби. Нев1дкладна допомога при 
ошковому Ш0Ц1.
17) Патогенез розвитку, негайна допомога i IT при септичному шощ.
18) Характеристика шфузшних середовищ.
19) Виб1р розчину для шфузп. Особливост! шфузшно-трансфузшно! терапп р!зних
ВИД1В шоку.

1О.Матер!али для аудиторно!' самостшно!' роботи
Перелж учбових практичных завдань, як! необхщно виконати на практичному 
заняттк
1) Провести кл!шчне обстеження хвор их в стан! шоку: з!брати анамнез, визначити 
р!веив св!домост! за шкалою ком Глазго, визначити порушення центрально! 
гемодинам!ки! м!кроциркуляцп.
2) Оц!иити функцюнальний стан дихально! системи, нирок та !иших систем.
3) Провести лабораторно-функцюнальне обстеження постраждалих.
4) Ощнити стушив порушення доставки ! споживання кисню за даними лабораторно- 
функцюнального обстеження.
5) Поставити попередшй д!агиоз ! провести диференщальну д!агностику шоку на 
основ! виявлення етюлопчного чинника окремого виду шоку.
6) Надати нев!дкладну допомогу хворим на дошпитальному еташ та еташ 
транспортування.
7) Скласти ! обгрунтувати план IT:

- геморапчного шоку;
- травматичного шоку;
- ошкового шоку;
- септичного шоку;
- анафшактичного шоку;

8) Визначити заходи проф!лактики розвитку ускладнень.
9) Сформувати л!карськ! призначення.
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