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РУБРИКА ВИХОДИТЬ ЗА ПІДТРИМКИ НАЦІОНАЛЬНОГО ІНСТИТУТУ ФТИЗІАТРІЇ
І ПУЛЬМОНОЛОГІЇ ІМ. Ф.Г. ЯНОВСЬКОГО НАМН УКРАЇНИ 
ТА АСОЦІАЦІЇ ХІМІОТЕРАПЕВТІВ УКРАЇНИ

Історія сепсису така ж стара, як світ.

Один мудрець сказав, що в людства є три

великі біди: війна, голод і лихоманка.

Історія боротьби з лихоманкою є ціка!

вою, повчальною та заслуговує на те, щоб

навіть у рамках публікації в медичному

часописі окреслити визначні імена та де!

які знакові події.

Відновлюючи нашу історичну пам’ять,

слушно згадати імена людей, які зробили

суттєвий внесок для здоров’я свого наро!

ду, зокрема професора Анатолія Іванови!

ча Тріщинського (1923!2009), видатного

Лікаря, Науковця, Вчителя, який запо!

чаткував в Україні новий напрям – ане!

стезіологію та інтенсивну терапію. Одним

із питань, якому А.І. Тріщинський приді!

ляв багато уваги, була проблема сепсису.

Зокрема, він заснував Республіканський

центр інтенсивної терапії сепсису, який

успішно працює завдяки його учням і по!

слідовникам як лікувальний, науковий і

медичний осередок із проблем сепсису.

Сьогодні дивним здається твердження

Густава Флобера (1821!1880), що лихо!

манки виникають від слив, динь та квіт!

невого сонця. Приблизно так уявляли со!

бі природу сепсису й тогочасні лікарі.

У першій половині ХІХ століття в аку!

шерських клініках Європи від пологової

гарячки вмирала кожна шоста жінка. Ди!

вує те, як багато жінок розплачувалися

власним життям за народження дитини і

як відомі професори!акушери могли вва!

жати це нормальним явищем. Такий стан

речей здивував асистента Віденської уні!

верситетської акушерської клініки Ігнаца

Земмельвейса, який завдяки спостереж!

ливості й таланту в 1847 р. сформулював

гіпотезу про контагіозність гарячки у по!

роділь і запропонував заходи профілакти!

ки: ретельне миття рук з обробкою їх про!

тягом кількох хвилин розчином хлорного

вапна. Молодий новатор був переконли!

вим та наполегливим, тому всі лікарі клі!

ніки та студенти стали виконувати його

рекомендації. Результат був вражаючим:

показник смертності породіль протягом

півроку знизився з 18,3 до 1,3%. Віденсь!

кі лікарі оцінили відкриття І. Земмель!

вейса й підтримали його.

Однак оприлюднення результатів для

широкого загалу викликало шквал агре!

сивної й образливої критики відомими

лікарями та вченими. Серед найзапеклі!

ших критиків ідей Ігнаца Земмельвейса

був і великий учений Рудольф Вірхов.

Непохитний дух професора Земмельвей!

са був зламаний. У нього виникла депре!

сія, а згодом він помер в психіатричній

клініці. З часом ідеї Ігнаца Земмельвейса

були реабілітовані завдяки дослідженням

Луї Пастера та Джозефа Лістера.

У наш час розроблено ефективні мето!

ди боротьби з сепсисом, однак ця проб!

лема в акушерській і гінекологічній

практиці й досі не втрачає своєї актуаль!

ності: за наявності у породіллі сепсису

тяжкого ступеня або септичного шоку

із локалізацією первинного осередку ін!

фекції в репродуктивних органах її шанси

вижити становлять лише 60%. Особливої

уваги заслуговують соціально!демогра!

фічні наслідки септичних ускладнень

в акушерстві та гінекології, на які вказали

Я.П. Сольський і співавт. (1990).

Безумовно, проблема сепсису є склад!

ною і потребує глибокого аналізу. Екс!

перти, які представляли 11 міжнародних

організацій, назвали сепсис «національ!

ним убивцею» і створили рух «Переможе!

мо сепсис», що стартував у жовтні 2002 р.

в м. Барселоні. Його головна мета – зни!

ження рівня смертності від сепсису на

25%. Для цього підготували й узгодили

клінічні настанови, що були оприлюдне!

ні для широкого медичного загалу. Щодо

визначення станів, зумовлених тяжкою

інфекцією, експерти дотримуються тер!

мінології, що була прийнята на Погоджу!

вальній конференції в 1992 р. (Consensus

Conference of the American College of

Chest Physicians and the Society of Critical

Care Medicine). Зокрема, була запропо!

нована концепція синдрому системної

запальної відповіді (ССЗВ).

Під ССЗВ розуміють генералізовану

реакцію на інфекцію або інший чинник,

коли спостерігаються як мінімум дві

ознаки із таких:

• температура тіла (центральна) вища

за 38 ОС або нижча за 36 ОС;

• частота серцевих скорочень (ЧСС)

>90 уд/хв;

• частота дихання >20 уд/хв або РаСО2

<32 мм рт. ст.;

• лейкоцити >12000/мм3 або

<4000/мм3, або >10% юних форм.

Сепсис визначають як клінічну форму

ССЗВ, зумовлену інфекцією. Залежно від

ступеня тяжкості синдрому виділяють:

• сепсис із ССЗВ і наявним осередком

інфекції;

• сепсис тяжкого ступеня, коли розви!

вається дисфункція органів;

• септичний шок (виникає артеріаль!

на гіпотензія).

Етіологія
Досі вважали, що частіше до розвитку

сепсису призводили грамнегативні бак!

терії, але сьогодні є підстави стверджува!

ти про більш вагому роль грампозитив!

них мікроорганізмів, що значною мірою

обумовлено широким використанням

внутрішньосудинних катетерів, прове!

денням емпіричної антибіотикотерапії,

спрямованої на елімінацію грамнегатив!

них патогенів, зростанням рівня резис!

тентності грампозитивних мікроорганіз!

мів до антибактеріальних препаратів.

Ризик грамнегативної септицемії

(до найбільш значимих грамнегативних

мікроорганізмів належать Esсherichіa

coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas

aeruginosa, Proteus spp., Serratia spp.,

Neisseria meningitidis) зростає за наявнос!

ті цукрового діабету, цирозу печінки,

алкоголізму, лімфопроліферативних за!

хворювань, опіків, раку, ятрогенної

імуносупресії (наприклад, через хіміоте!

рапію або призначення стероїдів), то!

тального парентерального харчування та

інфекцій сечовивідних і жовчовивідних

шляхів або шлунково!кишкового тракту.

Підвищують ризик септицемії, зумов!

леної грампозитивною мікрофлорою

(стафіло!, стрепто!, ентерококами), по!

стійно встановлені внутрішньовенні ка!

тетери, механічні пристрої, вживання

наркотиків шляхом внутрішньовенних

ін’єкцій та опіки.

Також викликати сепсис можуть опор!

туністичні гриби (2!3%), віруси, рикетсії

та протозойні. Збільшують ризик грибко!

вої септицемії імуносупресія, нейтропе!

нія, тривале використання антибіотиків

широкого спектра дії. У хворих після

спленектомії, особливо в дітей молодшо!

го віку, підвищується ризик тяжкого пе!

ребігу інфекцій, зумовлених

Staphylococcus pneumoniae, Haemophilus

influenzae, Neisseria meningitidis.

Клінічна картина
Симптоматика може істотно відрізняти!

ся у пацієнтів; часто спостерігається без!

симптомний або атиповий перебіг захво!

рювання у хворих молодого або похилого

віку. Ранніми симптомами сепсису є гаряч!

ка, озноб і тахіпное. Пізніше з’являються

порушення загального стану, ціаноз кінці!

вок та олігурія. Бліда, сіра чи мармурова

шкіра є ознакою порушення перфузії тка!

нин. На ранніх стадіях септичного шоку

температура шкіри нормальна внаслідок

периферичної вазодилатації та збільшення

серцевого викиду («теплий шок»). У ході

прогресування септичного шоку виника!

ють гіповолемія, гіпоперфузія та зменшен!

ня серцевого викиду, що супроводжуються

ціанозом кінцівок та порушенням капі!

лярного наповнення. Петехіальний висип

чи пурпура можуть бути ознаками синдро!

му дисемінованого внутрішньосудинного

згортання (ДВЗ!синдрому).

Діагностика
Проведення діагностичних маніпуля!

цій для пошуку причини виникнення ін!

фекції особливо важливе у випадках, ко!

ли можливо виконати хірургічне дрену!

вання (наприклад, у разі інфекцій черев!

ної порожнини, м’яких тканин та фасцій,

параректальних абсцесів).

Обстеження проводять, аналізуючи

анамнестичні дані, особливу увагу звер!

тають на таке:

• медикаменти, які приймав пацієнт

(особливо це стосується антибіотиків,

імуносупресорів);

• перенесені хірургічні або стоматоло!

гічні процедури;

• стани, що передували захворюванню

(цукровий діабет, цироз, онкопатологія,

хірургічні втручання);

• фактори ризику ВІЛ;

• вживання наркотиків шляхом внут!

рішньовенних ін’єкцій.

Проводять подальші діагностичні до!

слідження:

• розгорнуту формулу крові (можна

виявити лейкоцитоз або лейкопенію із

зсувом вліво; підвищена кількість тром!

боцитів є показником гострої фази запа!

лення, проте надалі вона значно знижу!

ється; рівень гемоглобіну понад 100 г/л і

гематокриту понад 30% є достатнім для

підтримки адекватної перфузії тканин);

• визначення рівня прокальцитоніну;

• контроль рівня глюкози крові;

• біохімічний аналіз крові (підвищен!

ня рівня печінкових ферментів, білірубі!

ну, лужної фосфатази та ліпази може вка!

зувати на ймовірне джерело інфекції або

на розвиток органної недостатності; лак!

тат крові є маркером анаеробного мета!

болізму, що активується на фоні киснево!

го голодування внаслідок зниження пер!

фузії та порушення утилізації кисню на

клітинному рівні; зростання рівня лакта!

ту понад 2,5 ммоль/л асоціюється із

збільшенням випадків летальності);

• профіль згортання крові (протромбі!

новий час та активований тромбопласти!

новий час, які на фоні ДВЗ!синдрому по!

довжуються; також може знижуватися

рівень фібриногену та підвищуватися рі!

вень продуктів деградації фібрину);

• бактеріологічне дослідження.

Бактеріологічне дослідження крові (як

мінімум 2 забори крові з різних судин)

проводять усім пацієнтам, в яких підо!

зрюють сепсис, для виділення специфіч!

ного штаму та вибору засобу для антибіо!

тикотерапії. Доречно відзначити, що

приблизно в 50% результати досліджень

культури крові негативні. Потрібно вико!

ристовувати матеріал з усіх можливих

осередків інфікування: мокротиння, сечі,

виразок шкіри, ліквору тощо.

Розповсюдженою причиною сепсису,

особливо в людей похилого віку, є інфек!

ція сечовивідних шляхів. Зокрема, у

10!15% випадків причиною підвищення

температури тіла за відсутності клінічних

проявів інфекції є захворювання сечови!

дільної системи, тому важливо проводити

Незважаючи на вражаючі досягнення фундаментальних наук і клінічної медицини, сепсис і нині
залишається надзвичайно актуальною медико4соціальною проблемою. Тільки в країнах Західної

Європи щорічно на сепсис хворіють понад 500 тис. людей, при цьому 30% із них помирають.

Сепсис: історія й сьогодення 
в діагностиці та лікуванні

І.П. Шлапак, д.м.н., професор, Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ

І.П. Шлапак

Таблиця 1. Завдання первинної інфузійної терапії* септичного шоку (1С)

• ЦВТ 8�12 мм рт. ст. (12�15 мм рт. ст.) у разі ШВЛ

• САТ ≥65 мм рт. ст.

• Діурез ≥0,5 мл/кг маси тіла/год

• Сатурація крові в центральній вені ≥70% або змішаної венозної крові ≥65%

Примітки: * У перші 6 год лікування
ЦВТ – центральний венозний тиск, ШВЛ – штучна вентиляція легень, САТ – середній артеріальний тиск.
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бактеріологічне дослідження сечі та виді!

лень із сечовивідних шляхів.

Якщо у хворого наявний головний біль

або менінгеальні ознаки, показано про!

ведення люмбальної пункції з бактеріо!

логічним дослідженням ліквору.

Інструментальне дослідження прово!

дять для виявлення осередку інфекції. Роз!

повсюдженими первинними інфекціями є

пневмонія, інфекція сечовивідних шляхів,

рани, абсцеси, синусит і менінгіт.

За допомогою рентгенографії органів

грудної клітки, яка є стандартною проце!

дурою обстеження хворих, у 5% випадків

виявляють інфільтрати за лихоманки не!

ясного генезу, а також ознаки гострого

пошкодження легень або гострого респі!

раторного дистрес!синдрому (ГРДС).

Рентгенографію органів черевної порож!

нини виконують за наявності симптома!

тики кишкової непрохідності чи перфо!

рації порожнинного органу. У деяких

випадках рентгенографія кінцівок може

допомогти діагностувати інфекції гли!

боких тканин (скупчення газу, ознаки

остеомієліту).

Ультразвукове дослідження (УЗД) че!

ревної порожнини рекомендують за на!

явності симптомів гострого холециститу

чи холангіту. За показаннями виконують

комп’ютерну томографію органів черев!

ної порожнини в разі припущення, що

черевна порожнина є можливим осеред!

ком інфекції (наприклад, за перфорації

кишечнику, ішемії кишечнику, холецис!

титу, панкреатиту, дивертикулу).

Диференційну діагностику септичного

шоку проводять з інфарктом міокарда,

легеневою емболією, тампонадою серця,

кровотечею, розривом аневризми аорти

й передозуванням медикаментів (на!

приклад, саліцилатів, що можуть імітува!

ти сепсис у пацієнтів похилого віку).

Принципи лікування
Загальні принципи лікування пред!

ставлені в положеннях Міжнародного ке!

рівництва з лікування сепсису та септич!

ного шоку (Surviving Sepsis Campaіgn:

Guidelines for management of severe sepsis

and septic shock, 2008), в яких наведено

рівень рекомендацій. Наприклад, якщо

рекомендація має позначення 1А, то

цифра (1) вказує на її значущість (вища),

а буква (А) – на категорію доказів (вищий

рівень інфузійна терапія контрольовані

рандомізовані дослідження).

Міжнародні експерти підкреслюють

важливість невідкладного проведення

первинної інфузійної терапії у разі сеп!

сису (у перші 6 год). За наявності артері!

альної гіпотензії та підвищення рівня

лактату >4 ммоль/л, зумовлених інфек!

цією, пацієнтів слід негайно госпіталізу!

вати до відділення інтенсивної терапії

(1С). Зрозуміло, що забезпечити діагнос!

тику та відповідний моніторинг хворим

на септичний шок можливо лише в умо!

вах стаціонару, однак наголошується, що

розпочинати лікування (інсуфляцію кис!

ню та внутрішньовенну інфузійну тера!

пію) потрібно одразу після розпізнаван!

ня синдрому (навіть на догоспітальному

етапі).

У 2001 р. Е. Rivers і співавт. оцінили

протокол лікування хворих на сепсис

тяжкого ступеня та септичний шок, відо!

мий як «Рання цілеспрямована терапія»

(Early!Goal Directed Therapy). Цей доку!

мент спрямований на раннє виявлення

хворих із імовірним сепсисом, невідклад!

ну інфузійну терапію, раннє призначення

антибіотиків широкого спектра дії та по!

дальшу підтримку тканинної перфузії,

якщо зберігається гіпотензія та не можна

досягнути певних пунктів, що наведені

в таблиці, після проведення первинної

інфузійної терапії.

Якщо не вдалося стабілізувати показни!

ки гемодинаміки після проведення інфу!

зійної та антибіотикотерапії, потрібно

встановити центральний венозний катетер

(ЦВК) та артеріальний катетер для прямо!

го моніторингу артеріального тиску (АТ).

Наступний крок – титроване введен!

ня кристалоїдів, орієнтоване на стабілі!

зацію показників ЦВТ у межах від 8 до

12 мм рт. ст. У пацієнтів на ШВЛ цільовий

рівень ЦВТ становить 12!15 мм рт. ст. Для

досягнення цієї мети може знадобитись

введення 4!6 і більше літрів інфузійних

розчинів.

Інфузійна терапія колоїдами (альбумі!

ном та гідроксиетилкрохмалем), як рані!

ше було показано в метааналізах, не має

переваг над кристалоїдами (ізотонічним

розчином хлориду натрію чи розчином

Рінгера).

За відсутності позитивної динаміки пі!

сля проведеної інфузійної терапії призна!

чають вазоконстриктори для підтримки

середнього артеріального тиску (САТ) на

рівні понад 65 мм рт. ст. Перед призначен!

ням препаратів такого класу важливо

створити певну гемодинамічну підтримку,

наприклад за рахунок кристалоїдів. Проте

якщо стан пацієнтів критичний, вазокон!

стриктори призначають негайно, вводячи

кристалоїди, поступово зменшуючи їх до!

зи або припиняючи застосування цих

препаратів на фоні стабілізації АТ. Голов!

ною метою терапії вазоконстрикторами є

ліквідація патологічної вазодилатації та

перерозподілу крові, спричинених ССЗВ.

Вазопресори рекомендують вводити після

досягнення ЦВТ 8!12 мм рт. ст. на фоні гі!

поперфузії, доза титрується до досягнен!

ня САТ понад 65 мм рт. ст.

Препаратами для лікування септично!

го шоку є норадреналін або дофамін (1С).

Перший має переважно α!адреноміме!

тичний ефект та сильну вазоконстрик!

торну дію щодо периферичних артерій

без суттєвого впливу на ЧСС та серцевий

викид. Норадреналін рекомендується до

застосування у разі «теплого шоку», коли

спостерігається периферична вазодила!

тація на фоні нормального чи підвище!

ного серцевого викиду. У пацієнта із

«теплим шоком» діагностуються систем!

на гіпотензія та тахікардія, проте ціаноз

кінцівок не виявляється. Доза нор!

адреналіну для дорослих становить

2!20 мкг/хв та не залежить від маси тіла

хворого; для дітей – 0,1!2 мкг/кг/хв.

Дофамін здійснює β!адреноміметич!

ний ефект, підвищує САТ за рахунок

збільшення скоротливості міокарда, удар!

ного об’єму та ЧСС, однак підвищення

дози призводить до α!адреноміметичного

ефекту зі збільшенням периферичного

опору. Призначається у випадку «холод!

ного шоку», коли наявна периферична

вазоконстрикція, а серцевий викид недо!

статній для забезпечення тканинної пер!

фузії. Доза – 1!20 мкг/кг/хв. Рекоменду!

ється не використовувати дофамін у низь!

ких дозах із метою нефропротекції (1А).

Вазоконстрикторами другої лінії для

хворих зі стійкою гіпотензією, що не зни!

кає після застосування максимальних доз

норадреналіну чи дофаміну, є адреналін,

фенілефрин та вазопресин.

Адреналін продемонстрував підвищен!

ня САТ у пацієнтів, які не відповідали на

терапію іншими вазоконстрикторами,

в основному за рахунок інотропного

ефекту на міокард (2В). До побічних

ефектів належать тахіаритмія, міокарді!

альна та спланхнічна ішемія, підвищення

концентрації лактату. Призначають у та!

ких дозах: для дорослих 1!10 мкг/хв, для

дітей 0,1!1 мкг/кг/хв, титруючи до необ!

хідної гемодинамічної відповіді.

Фенілефрин – α!адреноміметик, що

спричиняє сильну вазоконстрикцію, але

може зменшувати серцевий викид і ЧСС.

Цей препарат призначають пацієнтам

у разі тахікардії. Дозування: внутрішьо!

венна інфузія 0,1!0,5 мкг/кг/хв.

Вазопресин є ендогенним пептидом із

сильним вазоактивним ефектом; у разі

сепсису його рівень знижений. У малих

клінічних дослідженнях було показано,

що невеликі дози вазопресину підвищу!

ють САТ і знижують потребу в катехола!

мінах. Потенційні побічні ефекти, що

можуть бути притаманні вазопресину, –

ішемія міокарда, підвищення ризику ін!

фаркту міокарда, мезентеріальна ішемія.

Якщо пацієнт потребує призначення

вазоконстрикторів, по можливості вста!

новлюють артеріальний катетер для пря!

мого вимірювання АТ (1D).

Подальшим кроком у терапії є оцінка

сатурації центральної венозної крові

(ScvO2), що становить різницю між за!

гальним постачанням кисню та потребою

в ньому і вимірюється через катетер

у верхній порожнистій вені. Разом із лак!

татом ScvO2 є показником адекватності

оксигенації тканин. ScvO2 менша за 70%

вважається патологічною і свідчить про

недостатню оксигенацію.

Збалансування потреби та постачання

кисню виконується спочатку за рахунок

призначення О2 через лицьову маску,

підвищення ОЦК і АТ (перші два кроки

протоколу). За неефективності цих заходів

максимально збільшують надходження

кисню в альвеоли (ШВЛ із 100% О2, тобто

FiO2 1,0), підвищують концентрацію гемо!

глобіну (проводять гемотрансфузію, якщо

гематокрит був меншим 30%) та серцевого

викиду (призначають добутамін після

нормалізації переднавантаження).

Добутамін – препарат із β!адреномі!

метичним ефектом, за рахунок якого під!

вищується серцевий викид, покращуєть!

ся оксигенація у пацієнтів із септичним

шоком, які отримали адекватну

інфузійну терапію та гемодинамічну під!

тримку. Добутамін рекомендують за

наявності ознак тканинної гіпоперфузії

(ScvO2 <70 мм рт. ст.) після досягнен!

ня цільових показників ЦВТ, САТ та

гематокриту.

Призначення стероїдів (наприклад,

метилпреднізолону, гідрокортизону або

дексаметазону) теоретично корисне у ви!

падку важкого сепсису завдяки їх впливу

на запальний каскад. Кортизол підвищує

судинний тонус і покращує стан ендоте!

лію, а також імовірно потенціює ефект

вазопресорів. 

Хоча в масштабному дослідженні

CORTICUS не було продемонстровано

різниці в показниках летальності на фоні

застосування стероїдів, у останніх реко!

мендаціях Міжнародного комітету з сеп!

сису вказано, що стероїди слід признача!

ти хворим у разі септичного шоку з гіпо!

тензією (2С), резистентною до інфузійної

терапіїта терапії вазопресорами (у табли!

ці 2 представлені ці рекомендації).

У комплексне лікування повинні вхо!

дити:

• діагностика інфекції та інфекційного

вогнища;

• адекватна антибіотикотерапія;

• повноцінна хірургічна санація

вогнища інфекції.

Антимікробну терапію необхідно по!

чинати якомога раніше (впродовж пер!

шої години) після виявлення септичного

шоку (1В). Затримка в призначенні анти!

біотикотерапії пов’язується з підвищен!

ням летальності. Використовують анти!

біотики широкого спектра дії проти ймо!

вірних бактеріальних/грибкових патоге!

нів із достатньою пенетрацією у вірогідні

осередки інфекції (1В). Якщо першодже!

рело інфекції невідоме, то вибирають

антибіотики широкого спектра, що діють

як на грампозитивні, так і на грамне!

гативні мікроорганізми, включаючи

анаероби. Враховуючи загальну тенден!

цію до збільшення розповсюдження ме!

тицилінрезистентного золотистого стафі!

локока, рекомендують призначати відпо!

відні антибактеріальні препарати (з групи

глікопептидів або лінезолід). Це в першу

чергу стосується пацієнтів, які потребу!

ють постійного внутрішньовенного вве!

дення ліків або наркотиків, хворих із по!

стійними внутрішньовенними катетера!

ми та важкохворих.

β!Лактамні антибіотики з активністю

стосовно псевдомонад (цефтазидим, ти!

карцилін, піперацилін і карбапенем) по!

винні призначатися в емпіричній комбі!

нованій терапії пацієнтам у разі пору!

шень імунної системи, особливо за наяв!

ності нейтропенії (2D).

Рекомендується проводити емпіричну

комбіновану терапію не довше 3!5 днів,

переходячи на деескалаційну терапію за

результатами чутливості (2D). Корекція

режиму антибіотикотерапії потрібна для

оптимізації ефективності, запобігання

розвитку резистентності та мінімізації

витрат (1С).

Антибіотикотерапія зазвичай триває

7!10 днів і пролонгується в разі повільної

клінічної динаміки або недренованого

осередку інфекції та наявності імуноде!

фіциту. Надзвичайно важливими в ліку!

ванні сепсису тяжкого ступеня та септич!

ного шоку є своєчасна ідентифікація та

санація вогнища інфекції, що представ!

лені в таблиці 3.

Дуже часто без хірургічного втручання

немає відповіді на стандартне лікування

септичного шоку, що виник, наприклад,

на тлі паранефрального, дивертикуляр!

ного чи параректального абсцесу, інфіко!

ваного уролітіазу або некротичного фас!

циїту тощо).

Компонентом патогенетичної спрямо!

ваності в інтенсивній терапії септичного

шоку вважають рекомбінантний активо!

ваний протеїн С людини.

Летальність у випадку сепсису важкого

ступеня та септичного шоку становить

відповідно близько 30 і 50% і залежить від

віку хворих, їх початкового стану та су!

путньої патології, а також виду збудника

й можливих ускладнень. Серед усклад!

нень септичного синдрому – гостре по!

шкодження легень, ГРДС, ниркова недо!

статність, мезентеріальна ішемія, ішемія

та дисфункція міокарда.

ГРДС виникає у 20!40% хворих із сеп!

тичним шоком і характеризується поши!

реними запальними змінами в легенях,

що є проявом загальної ендотеліальної

дисфункції. Перерозтягнення, постійне

відкриття та закриття альвеол під час

ШВЛ асоціюється з підвищенням часто!

ти розвитку цього синдрому. Тому для мі!

німізації пошкодження альвеол рекомен!

дують проводити вентиляцію малими

об’ємами (6 мл/кг маси тіла) на тлі висо!

кого позитивного тиску в кінці видиху. 

Насамкінець слід підкреслити,
що сепсис продовжує залишатися
надзвичайно актуальною медико�
соціальною проблемою. Є підстави
вважати, що прогресування сепсису
можна зупинити, якщо вчасно провести
діагностику, ранню та адекватну
волемічну підтримку, призначити
антибіотики широкого спектра дії
та своєчасно провести дренування
осередку інфекції. Доцільно
наголосити, що запорукою
сприятливого результату в лікуванні
сепсису можуть стати своєчасні та
наполегливі дії згідно із сучасними
настановами.
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